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. 1fennos infeccriows ~· C]UP parere planeado y 
]os el . , . A , . d l N t " truído en la mii'imlsima menca e or e. 
co~~·eemos poder afirmar, Hin temm ~le ser desmenti
¡ que el Estado l1a dotado a :Maclnd dr. unó de los 
1 os! res ITospitales de infeccioso~ de Europa. En las 
Jll¡eJOI'3S de Madritl, en vleno Ohamadin, se levantan 
n ue · .J 

1
. .J . • 

' .. "·antes varios pabellones ne amp 1as •nntenffiones 
an o.., . . ' t' 

1 ao-ra•lahle aramtectura , <' UVO conJUnLO cons 1-r (e o . • t ·e el llama do Hospital del Rev. 
1
la estrudma de este Hospital reR~onde a la c?n

. n¡'o'n luunlnag1tesa, de pabellones mslados, de Vlda 
< e]h 1 el l' . , l · lividual v exentos < e to a centra 1zacwn en o 
llt l se refie1:e a la prestaeión de servicios auxiliares. 
que l . l _ 
Esta ronc.epción de tantos wsp1ta es pe·1uenos como 
p;tbellones, y que aparece smwept~llle de críticas se
o· \Ín la fi¡ta'li,hd concreta del hospital, la creemos en 
~ambio indiscutible trata.ndose de un HoRpital de in
fecr iosos . 

Pero lo que mayor sorpresa causa en este magní
fica rong1omerado arqnitectónico (JUP constituye el 
Hospital del Rey, es la organizarión interna excep
cional que ba sabido imprimirle Ull hombre modesto 
pero pletórico de merecimientos, el Dr. Manuel 'l'A
PIA , que tan brillantemente supo conquistar, hace es
casamente dos año~ y en épiea llucha de oposición, el 
ra rgo de Director. El Dit. TAPL\, formado en la~; es
cuelas R orkefeller, l1a sabiào tras ímprobos esfuerzos 
hennanar en su HoRpital del Rey las rígidas pêrfe<'
eiones americau a-; ('On los vibrantes destellos de la 
imaginación latina. 

Sólo así se romprende la depurada organizarión de 
esta magna institución Hospitalaria, cuya función 
~orial no esta reñida con las avanzadas e'lucubracio
nes de la ciencia y de la investip:ación. Sólo un tem
pel'amento superior como el del Dr. TAPIA podía sa
lir triunfante en una empresa capaz de harer vMilar 
y frarasar a los mas iniCJiados . 

Y ron esto, estimada lector, doy por cumplida mi 
nnsión informativa, que tiene casi la fuerza de un 
desrarg·o de concieneia. Y antes de terminar, no ol
Yi r~ es mi conseio; cuando vayas nuevamente a Ma
dnd, no clejes de visitar ell Servicio del Dr. MARAÑÓN, 
lo~ DiRpensarios de la Cruz Roja y el incomparable 
Uo~pital del Rey. Estoy seguro que me lo agrade
reras. P alabra. 

!mis 'l'RÍAS DE BEs. 

BIBLIOGRAFÍA 
l'OLT,E'r .·-MANUAL DE PATOLOGÍA M:f;mcA. Segun

cla :Y última edición, vertida al espaí"tol por el doc
to~· F. CmwmNAS. Editorial Espasa-Calpe, 1928. 
1h entl'a¡,¡ sul,sista 1la aetual organización de l a en-

>eiían· fi . . 
lar l za o r1al de la J\fedici.na y de un :no.do part~cu-
iifi, ~ de la Patología Méd1ca, quedara s1empre JUB-

ca ~ lq, existe11cia el~ tratadqs modestos, exentos 
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de pretensiones y que se adopten a esta concepeión 
global y sintética de la medicina interna. 

No nos sentimos, riertamente, dispuestos a com
partir este concepto uniformista de la Patolog·ía Mé
clica, tan poco de acuerdo con la dicotomización cada 
d.ía mas profunda que el incesante avance de lla Me
dicina rontemponinea le impone. 

Pero nuestra disconformidad con un estaclo de he
ebo inevitable, no ha de llevarnos a censurar aque1lo 
(lue eR Ru consecuencia obligada, ;; menos aün si esta 
Reruela o-frec e un aceptahle sentido de renovación, 
~uperior incluPo a l a pohreza de los motivos cau saleR. 

EstoH comentarios nos sugiere la rapida ojeada que 
" "ahamof:l àe hacer a la novena v ültima edición del 
Manual} de Patología Médica del Prof. f'oLLE'l', cuya 
Yersión caAtellana ha sido una vez mas ofreciàa a 
nuestros médicos y estudiantes por la casa editorial 
Esnasa-Calpe. 

J,a ültima edición del ColZet-como habitualmPnte 
~e le designa en los medios estudiantiles-se ofrere 
nuevamente con a<JuelloR caracteres sintéticos v con 
nnuella sohriedad expol'litiva que han sido indudahle
mente la clave y el serreto de su éxito. No en vano 
no-. hallamos a~te su novena edición. 

ERta misma circunstancia patentiza por otra parte 
11n esníritu de renovación que es forzoso reconocer. 
En efecto, pecaríamos de inexartos, si dejaramos ne 
afirmar (lUe dentro de sus limitacioneR expoRitivaR, 
acusa e~ nuevo libro un sing·ular esfuerzo para rer.o
g·er en RUR pad•Ïnas las maR recientes adguÍSÏCÍoneR Ò.e 
la Patología Interna. 

En e<te sentido, creemos aue debe ser citado con 
nnrticular encomio, el capítulo de las enfermedadeR 
del siRt.ema nervioso, notabllemente ampl iado y pues
to al día. 

Con todo lo apuntado hasta aquí, podemos decir 
Rin nel i12TO Cl.e eauivocar,ión. m 1e el eshtil.iant e cont.i
nuar:í vienòo en la últin1fl edirión deil :Man11al de Pa
tolo!:!·ía M ,ç(lira del Pro f es o,.. Oou,F.T, el 1 i l •ro à onde 
nueàe ltall ar lo,; conreptos haRiros de lr~ Patolog-:ía 
Interna, Rin !:!Tan detrimento en ]a modernidaà Cl.e su 
cultura médica fundamentnl. 

l;uis 'l'RÍAS DE BEs. 

REVIST A DE REVIST AS 

MEDICINA 

]<J.~ tudio critico d c la Fisio-l'afnlngía de la diabetes insípida. 
F. RAl'IIEltY y J. MARIE. . 

De la discusión referente a la fi.siología patológ~c~ de la 
diabetes insípida, parece deducirse que se han adqmndo tres 
puntos sobre los cuales pocas objeciones .pueden hacerse: 

1,0 J,a poliuria puede ser creada exper.Imentalmente por 
una lesión nerviosa. Ya se trate de la picadura del bulbo 
(Cl. Bernard), 1·a de las lesiones cor~icales (Bechterew), Y~ 

\.. 
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del pro~eso vermiforme del cerehelo (Eckhardt), del t{tlamo 
(r\h~hner), do la hipófisis, etc., o de la lesiór~ de lo~ hue~os 
infundíbulo-tuberianos (Camus, Houssy, Gom·nay y Le 
Granel); 

2. 0 El mi;mo síndrome puede sobrevenir sin existir le:sio
nes neJTiosas reveladoras ; 

3.0 J<:l extracto hipofisario posterior goza de propiedades 
electiYas sobre la poliur·ia óe la diabetes insípida ; la inten
sidad y la rapidez do esta acción es tal, que no puede ne
gar~e la existencia en el extracto hipofisario posterior, de 
una substancia dotada de una acción farmacoclinamica es
pecial. 

Una vez admiticlos estos tres hechos, recordaremos que el 
trastorno esencial de la diabetes insípida, reside en una 
<tnomalía en el metabolismo del agua, o, si se prefiere, una 
disminución del umbral de la misma. 

l~sta clisminución puecle depender de mecanismos múltiples. 
L. AMBARD admite en este caso clos factores: uno nervioso 
-y otro humoral. El factor nervioso provendría de una lesión 
clel suelo del cuarto ventrículo, del centro infundíbulo-tube-
1 iano o hasta de otras regi ones nerviosas. El factor humoral 
dependería de una excesiva ingestión de agua y de la pre
sencia. de ciertas toxinas (tuberculina). 

Por nue~tra parte, pensamos que los dos grandes tipos de 
la diabetp¡¡ insípida (sin excluir de un modo absoluto la po
~ibiliclacl de diahetes de orden humoral de otro origen), ~e 
dasifican comó siguen : 

1.0 l<~xiste un tipo de poliuria insípida que resiste esped
.fi~amenLe al extracto hipofisario posterior; esta sub~tancia 
~e rnanifiesta como una verdadera hormona. En estas con
diciones PS razonable pensrur que el funcionamiento del 
lólmlo po::,terior de la hipófisis es anormal, v, por consi
guiente, la secreción de la hipófisis clesempeña un papel en 
el metaiJolü,mo del agua y en el mecanismo de la diure~is. 
Es la diabetes insípida 01 dinaria o dia betes hipofisaria. 

2. 0 Exi_ste un tipo rle polim·ia insípida que esta poco o 
nada modrficada por el <>xtracto hipofisario posterior: estos 
('a~o~ son clínicamente, mucho mas raros que los preceden
te~; representau una franca minoría; existen indudable
mente cle&de el punto de vista experimental ; algunos dP 
c•llo~ pertenecen acaso a la poliuria debida a u P ~ lesión de 
la zona infundíbnlo-tuberiana. Pero otras region es nervwsas 
distin tas podl'Ía n también provocarlos. Re traia entonces 
de dia betes Ïn$ípida de origen nervioso. (Po rís .11 édical, 
ntimero 17, año 1928). 

..\.UTO-HESUMEN 

SoiJrP la sirlfomotolor¡ín !I la patologia dP lo anr¡ina abdo
minal. n. DANlELOPOLU. 

El antor considera la angina abdominal como un síndro
me puramente abdominal que no tiene relación a lguna con 
el corazón y la& eoronl\,\·ias. Si la angina de pecho ~e junta 
l'On la angina abdominal, es porque las lesiones de las coro
narias y del plexo cardíaco se juntan con frect'encia con 
las lesiones de las arterias gastro-intestinalcs y con el plexo 
solar. Como en la angina de pecho, en la angina ahcl0minal 
ò.elwn tenerse en cuenta los factores predisponentes y los 
factores rleterminantes. · 

T,os factores predisponentes son las lesiones de las arterias 
gastro-intestirales o las lesiones del tronco celíaco o de la 
aorta abdominal, los cuales disminuven el calihre de los 
01·ifieios arteriales, así como las lesioiles del plexo nervioso 
peri-aórtico ; del plexo solar y de los plexos arteriales se
cunclarios , y el estado de hiperexcitahilidad del sistema ner
,·ioso Yegetativo. 

T,os factores determinantes son: el esfuerzo v las comi das. 
El asiento de la angina de pecho esta en ~l miocardio; 

el de la angina abdominal reside en la musculatura gastro
intestin.al. 

Analogo es el mecanismo que produce dichas anginas. Se 
trata de un desequilibrio ocasionado en un momento dado, 
~n~re el. trabajo, de la musculatura gastro-intestina l y su 
Hnga01on sangumea., cuyo resultado es una insuficiencia 
rle irrigación sanguínea gastro-intestinal, que, por un pro-

AnRIL DE 1928 

ueso· anàlogo al eansancio del múscnfo Yoluntario y d 
músculo cardíaco, pro,·oca el cansanuo do b mu~~uht d 
gastro-intestinal. lAt, digestión tiene nccesidad de un .'1¡¡u

1
a 

el fi · t · · ' UJo de sangre que pue. e ser ,su crentemen ~ •. smmmstrado 
10 

las arterias normales, vtenclose rmpostbihtadas cle ha . 1.{ 
las arterias parcialmente obliteradas. Como la musculateJo 
gastro-intestinal no esttí. suficientemente irri!lada du ranteUJa 
actividad acrecentacla por la cligestión, se halla insuficient'll 
mente desembarazada de los productos tóxir·os del ca11 ,a11 .e. 

I . . ' s· d ' élo 
acumulacl~s en aque t!'JlCtO. "1gue espues un estado dP 
rntoxrc~cJOn de dwha muscu latura, tJ?~ a eonsecuen~ i a de la 
excrtaclón de las ter ml nacwnes sens1t1vas produce el dolo . 
y por la alteración de los elementos r~otores causa, p1·imer~ ' 
una lupercontracttltdad gastro-rntestmal ; después un e.' 
tado de verdadera panUisis que, clínicamente, <.:OI.'respon¡;
al meteorismo . Así como en la angina de pecho, deben pro~ 
ducirse ta.mbién en la angina abdominal refiejos vegetat1ro 
analogos a. los ¡·eA.ejos prensadores, lo que conduce a la lllu s~ 
culatura gastro-intestinal a un e'reu lo vicioso que aumenta 
s u intoxicación. 

Cuando la angina abdominal sobreviene después de 1111 

tsfuerzo, es muy probable que el círculo vicioso proYenga 
del aumento de la presión sanguínea . El esfuerzo pr01·oca 
la elevación de la presión sanguínea, sobre todo en una 
,·asoconstricción abdominal que disminuye la irrigación san. 
guínea de la musculatura gastro-intestinal, ya insufici~nte 
por las lesiones de las arterias abdominales. l<'inalmente 
cuando el acceso de la angina abdominal sobreYiene de»pué; 
de la comida y sin haber sido provocado por lo que >e ha 
comido, la insuficiencia de irrigación sanguínca ~erC1 origi. 
nada por un espasmo de las arterias gastro-inte~tinalcs . 

l~s segnro que el espasmo se prorlucini tanto mas fàciJ. 
~ -, cnte, y seni tanto nuís inten~o, enanto qu<' las arterias 
~a~tr.o intE.stinales estaran mas alteradas. En Jo,; indiY::Luos 
qu e presentau una hiperexcitabilidad del sistema 1·ogetatiro 
~- del si~tema &en&itivo vikc<'J';d, el espasmo de las arteria.~ 
nbdominales puede provocar un acceso de angina abdominal, 
por el nüsmo mecanismo de irrigación sanguínea im,ufi· 
ciente, aún cw111do el i eh as art<'rias sean completamente nor· 
males. Estos casos, aunque excepcionales, existen. (Acta Jfl· 
1' icu Latina, marzo 1928). 

AuTo-REsu;~EN 

.lpendiciti~ ganyrenusa y seroterapia. L .. UmtU't'IA . 

La mortaliclad de la apendicitis gangrenosa, es enorme, no 
ya abandonada a si misma--en cuyo caso la morta lidad es 
e;asi del 90 por 100- sino aún en aquellos casos en que por 
cierto oportunismo mal entendido se dejaron pasar las pri· 
meras horas y sobrevino la desvitalización y perforación del 
:wénclice. De aCJUÍ que la fórmula mas juiciosa, ante un ca>o 
cle apendicitis aguda, sea el de operar deutro de las doce 
primeras horas. Procecliendo así, la mortalidad por apendJ· 
citis gangrenosa puede reducirse del 90 por 100 a las pro.xl· 
midades del O p,or 100. ]ijn cuanto a la seroterapia, encuentra 
su indicación en los casos avanzaclos, complicados con pen· 
tonitis general o parcial. 

La seroterapia antigangrenosa de la apendicitis est<Í ba· 
sada en los datos proporcionados por la flora bacteriana ~e 
las mismas. Los sueros utilizados corrientemente en a 
practica, son los sueros polivalentes de "\VEINBERG y de Vrl"· 
CENT-SToEDEL. El primero, fahricado por el Instituta Paste~r, 
consta actualmente de ci nco sueros: antiperfrinr¡ens, ~nJ· 
11ibri6n séptico, o'11tihistoUfico, ontiesporór¡enPs 11 anhede· 
lnotiPns. Ultimamente 'VEINREltG ha reei:nph;,zaclo el suera an· 
rdcmatie'11s por el anticoli. También ha preparaòo un suero 

t . t" . 's oue 
011 1 rnuwsus y a'11 un fe rococn pero no lo aconseJa mfl· . 

l l ' b . I, . ' 'd índiC~ f'n os easos en que e examen acteno ogrco raPI o 'do 
una gran abundancia de estos gérmenes en el contenJ 
apendicular. en 

Se diluyen ci nco tu hos del suero antigangrenoso 't d 
.'500 C'm. c. de suero artificial reducienclo la dosis a la mt.~n 

·- el d" '- . 1 'nyecCJO en n1nos menores e tez anos, y se practrca a 1 ,· n~ 
subcutanea al terminar la operación o al aparecer stntoJllun 
alarmantes. Cuando la gravecl,ar1 es grancle y se de~e:o 
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. t casi inmediato, la. inyección sení. intru.venosa y prece
c-~e~ ~t e dos pequeñas inyecciones antianaftlúctic_as, con quin
,[,d.t · utos de intervalo. La mtravenosa es mas cleltcacla y 
. tlllll . . . 
ce 1, dar Jugar a algunas molest1as, en cuyo caso se sus-
puecde Ja invección para repetil'la a la media hora. Ordina-
pen e • 1· ·, dl · ·iamente, basta con una so a 1nyecmon, pero cuan o os aect-
1 tes persisten o vuelven, se liace una segunda y aun una 
den_ ra con cuarenta y ocho horas de intervalo. Una nípicla 
tetCB > • d b , t. reacción es un stgno e uen pronos 1co. : 

El sue; o de V ICENT-STOEDEL es prefendo por algun os 
ei rujanos a causa de su mayor P?livalen?ia (21 ~spec1es 
microbianas) y su elevado poder anttproteohtlCo. Se myecta 
subcut{meatnente, a la d~sis de, 40 cm. c. al terminar ~a 
operaeiòn y se rep1te la myeccwn al tercero y qumto dta 
st es necesarw. . . , 

Se han citado casos. en que la apltcacJon local del suero 
nt igangrenoso, b1en myectado en el pentoneo, bien me

~ian te mec·has de gasa empapadas haeiendo el ofie;io de 
~esagüe, ha dado buenos. ~-esultaflos., ~i se. procede así, no 
debe oh·idarsf' la myeecton subcutanea, Intramuscular o 
intravenosa del suero. 

El efecto del suero sería neutralizar los fermentos, que, 
'~'" regades por los anaerobios, rligieren los tejidos engen
<ll~nò o Ja gangrena, con lo cua! aquellos gérmenes no po
drían desarrollarse ya, pues sólo pueden hacerlo en buenas 
('ondiciones sobre tejidos ya desintegrados (Guip1ízcoa 'Jlé
dica . Número 148. 1928). 

N. BATTESTINI 

Un caso de gmeso cúlculo bil·iar expulsada espnntaneamente. 
D,lMINOuEz RomÑo. 

Caso de litiasis vesicular cuya primera manifestación la 
constituye un ataque de colecistitis con pericolecistitis. La
tencia absoluta dut·ante año y medio y por último expulsión 
e'ponta nea a favor de la caíd·a en el intestino de un grueso 
ca lculo. Actualmente perfecto estado de salud. (A.dualidad 
.ll édim . J<~nero 1928). 

AuTo-REsuMEN 

Lo perf omción (l!jllda en las vlcei'OS !JIÍSfitas. o. DoMINGUEZ. 

m autor señala la extremada frecurncia con que la perfo
ramón compliea la úlcera y se esfuerza en fijar en la mente 
del pnictico, como patognomónicos de perforación en un ul
cerosa antiguo (con agrios o dolores por temporadas, a las dos 
0 tres .horas de las comidas), clos signos capitules: el dolol' 
<tbdommal. mtolerable, el típico dolor de puñalada perito
~ea l , locahzado en el epigastrio ; y cuando la perforación 
ecae, en una úlcera duodenal, hajo el reborde eostal derecho, 

¡udlendose con·er hacia la fosa ilíaca ; y la defensa museu
ur, sobre todo en la parte alta del vientre estando los res
tos fuertemente con traí dos. Esta defensa' muscular, en la 
J~b aparec·e el vientre contraído y duro como una tabla, no 
n~ e 

1
ser confunclida con las contracturas musculares abdo

n tna es <.:uando procedemos a la exploración manual, y que 
P~o 8011 m

1 
:ís que reacciones de df'ft>nsa para evitar el dolor 

Tvocac o por la exploración. . 
1.0 t ~ne también gran valor, pero únicamente en los prime
min 1~omentos, antes de que aparezca el timpanismo abdo
Ctóna 

1 
proplo de la peritonitis generalizada, la comproba-

r a e e la desaparición de la matidez hep:itica.. 
nes' conducta a seguir ante un enfermo en estas condicio
r:íp'icfs tnte!Tenit· quirúrgicamente, lo ante~ posible y lo mas 

arnente posible (Policlí11ica. Número 127, 1928). 
N. BATTESTINI. 

CIRUGfA 
llt,ein . .'\¡¡ 

h-afami''nfo . G. E. AuósTEGUI. 
1 ¡¡ 

~'nttÓn d'Para trata r los f•nsos de Bocio, H<' requiPre una coope
e espe1·1ahstas muy homogénea, en la que cada cua! 
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debe estar eonvencido de la influencia considerable del efec
to psíquico en el tratamiento quirú rgico del boeio. 

2." J~ l tratamiento méclico ctel boc to tiene sus indicaciones 
hien pre<;isas en los tipos de Boeio de la adolescencia, de la 
menopausia, pero, mal dirigido, puecle ser perjudicial. 

3." 1~1 tratamiento por los Rayos X se emplea cada día 
mrnos y tiene también sus in<lieaciones, .sobre todo en los 
(·asos de malignidad. 

4-." La-> ligaduras de las tiroideas se har:in en casos espe
l'iales y como preparación para la Tiroidectomía. 

5." El tratamiento quirúrgtco .-s el que mejorès resulta
clos da, haciendo la Tiroideetomía subtotal y tenienclo cui
dado de extirpar la suficiente <;antidad de ghí.ndula, para 
eurar la enfermedacl, sin extirpar mayor cantidad de la nc
<; esaria, pues podrí a prú\'Oear el mixedema. 

6." Para que la intervención quirúrgica tenga vercladero 
éxito, se requierc un tratamieuto médico preparatorio, que 
coloque al paciente en las nwjores condiciones posibles, así 
como también, un tratamient:J médico post-operatorio que 
ha de durat· hasta bien pasada la convaleceneia. (Revista de 
JL1'dicinu y ('il'ugía de la Hal;ana, J<'ebJPro, 1928). 

AuTo-REsUMEN 

FISIOTERAPIA 

.lcci,;n de los Bayos Ultra- F ioleta suure cinta.~ eopecies nu
cmuionos. J. de NoBELE y 1<'. de PoTTEH. 

Los distintos microbios no son igualmente sensibles a Ja 
acción de los Rayos Ultra-Violeta. 

Los mierobios suspendidos en el agua, son destruídos en 
frfo por la luz después de tiempos variables, siguiendo la 
dislnn<;ia que los separa de la fuente luminosa. 

Dicha destrucción no se hace en conformidad con la ley rlel 
cuadrado de la distancia y no es muy posible establecer 
eualquier relación entre la duración de irradiación y las di
ferentes distancias. 

La irmdiación qne tiene una dosis insuficiente para aca
near la muerte de los gérmenes, ejerce, sin embargo, una 
aceión inhibidora notable, momentanea, caracterizada por 
la supresión de la. moYilidacl y tanlanza en la multi~lica-
('ión de loH microbios. -

La inmovilidad de ciertos gérmenes, no corresponde, pues, 
a la supresión de la vitalidad. 

La arción de los Rayos Ultra-Violeta, no influye siempre 
en las funciones cromógenas del pioei<ínico y en las propie
dacles reductoras del coli. (Brwxella-.llPdicole, núm. 27, año 
1928). AUTO-RESUMEN 

Bat!iunt en el tratamiertfo de la Leucemia. W. L. BnowN. 

La leucemia representa hoy para el médico un problema 
en el que se ha fracasado siempr·e ante todas las tentativas 
y esfuet zos para s u solución. Sa hemos que es una. enferme
dad de los órganos que formau la sangre, caractenzada por 
un marcado aumento del número de los glóbulos blancos, 
muchos de los cuales son f01·mas de transito, y por el aumen
to, de los ganglios linf:iticos, y esplénico. La sintomatología, 
los da tos de orden físico, curso, etc., se conocen y se des
ct·iben muy uniformemente en la literatura que versa sobre 
esta cuestión. El hecho mas cleprimen.te conocido, acerca de 
esta enfermedad es su terminación fatal, universalmente 
aceptado. Este hecho debe servir como estímulo para inte
resarnos en el tratamiento. 

Respecto a la litratura relacionado con esta cuestión, se 
citan los trabajos de MrNoT, ÜRDWAY, GoRHAM y otros, quie
nes han proporciando bibliografías completas que abarcan 
todo este campo. 

Los agentes terapéuticos emplendos en el tratamiento de 
la leucemia cumplen medidas paliativas y sintom:iticas, prin
eipalnwnte. El arsénico, el hierro, etc., se usan para com
iJntir la anemia y sostener el estado geneml del pac1ente. 
t•: J arsénico, aun en grandes dosis, ejerce poco o ningún 
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efecto beneficiosa sobre el cuadro leucémico. Las inyeccio
nes de metales uolo tdales, particularmente el oro y azufre 
<;oloidal, reduc1 nín el número de los glóbulos b l anco~, pero 
estos, no han ~ido empleades terapéuticamente en la leu
cernia. 

8e sa be que una infección intercurrente en el curso de la 
leucmma va usualmente seguida d(l una clisminución del nú
mero de los glóbulos blancos. Esto es especialmente cierto en 
las infecciones caracterizadas por gran leucopenia. ÜAMDM1, 
HcHuPFER y otros han inyectado sangre conteniendo los mi
<·ro-organismos de la ma lnria (ln las venas de los paeientes 
que sufren de leucemïa y notaron un promedio de clisminu
ctón de 50 % en el número de los leucocitos. Pero una pronta 
alza hasta Ja misma cifra original, seguía a la destrucción 
de los gérmenes de la malaria con la quinina. Desgraciada
mente, los glóbulos rojos y la hemoglobina también bajaron 
con el recuento blanco y en la mayoría de los caso~, no me
joró el enfermo después d€l la destrucción de los panisitos 
del palnd ismo. Estos heuhos nos han desalentaclo en el uso 
nltertor de este método para tratar Ja leucemia. 

El benzoato de benzilo, usado incidentalmente y reporta
do por HAuGHWOUT y AsuzANO, ali1'ia muchos de los sínto
lllas comunes en la leucemia, reduce las estructuras linfati
cas hiperplasiaclas, y el hígaclo, y también rebaja el núme
ro de los glól.,ulos blancos. Pero ]¡~ mejoría parece ser tem
poral únicamente. No se conoce que hayan ocurrido trans
lornos después del uso de esta d10ga. Se indica que si sr:~ 
u~a en la::; primeras etapas de la enJermedad y en dosis ele
ntdas, podría resultar ser d(l cons1deral.Jle valor en el trata
nuento de la leucemia. 

1"1 benzol, usado vallentemente es d€l valor consid81able; 
no oostante, es peugl'O~O deb1do a lab poswle~ leswne~ en los 
, üwneb e hígado. 

iJ 11a an,em1a aplastic..t puede segit a s u emp,eo descuu.lado. 
l~l uenzol r(lduce la; actlVidad cte 1a médu1a wucob1astwa, 
produCiendo una reducción del número de glóbulos blancos. 
om embargo, no ex1ste una correspondlent.e mejoría en el 
numero de los glóbulos rOJOS. El benzol es benehcwso en la 
leucemia si s(lle admini~tra <[ebidameute. LO$ l'l/'JOS ltoentgen 
y el. raclium representau quiza los medws terapéuticos mas 
útiles y beneficiOsos de qu(l clisponemos hoy día. Cuando se 
aplica sobre los tejidos linfoblasticos usualmente signe una 
marcada remisión de la enfermedacl y mejol'ia, en el senticlo 
de bienestar. He rebaja el número de glóbuJOs blancos y el nú
mero cle glóbulos rojos y la hemoglobina nsualmente mejo
ran, acompañado de una marcada reduceión del tamaño de 
toclos los órganos linfoides e hígado. No se ha observaclo 
en ningún caso d(l esta serie maJos efectos de los tratamien
tos con radium. 

Lo anterior se refiere a tratamiento sólo de las formas 
erónicas, pues, como S€l admite generalmente, ninguna for
ma d(l tratamiento infiuye en la leucemia aguda en, forma 
alguna. 
~sta serie eomprende 22 casos. ll!ielóg enos: 13 casos Cinco 

de éstos eran gravísimos, o en las etapas tenninales cuando 
se vieron por primera vez y se diagnosticaron. Todos murie
ron dentro de los clos meses después de hacer el cliagnósti
co. 1 mm·ió de pulmonía clespués cle 13 meses. Al iniciarse la 
pulmonía, el cuadro sanguíneo era casi normal y así había 
estado 3 años y meclio después cle~ diagnóstico y así había 
estado con el raclium 3 años y 5 meses. Un paciente había 
estado hajo tratamiento 2 años y medio y se balla en estado 
bnstante bueno hoy. Linfaticos; 6 casos, 3 de estos eran gra
vísimos o estaban en las etapas finales cuando se les vió, y 

murieron en menos de 3 meses después del diagnóstico. 1 vi
Yió 14 meses y murió de pulmonía. 1 paciente esta vivo y 
en estado bastante bueno hoy, 3 años y medi o clespués del 
ataque y 3 clespués del cliagnóstico, durante euyo tiempo ha 
estaclo bajo tratamiento cl€l raclium. 1 paciente est:í en es
tado excelente 16 meses después del diagnóstico y clespués 
del tratamiento de raclium. Los detalles de la historia y ha
llazgos de este caso se tlan después. 8-in clqsijicar, 3 casos. 
Estos eran casos agudos, alto recuento sanguíneo blanco pero 
el cuaclro sanguíneo no poclía caracterizarse de un tipo len
fatico o mielógeno. Estos pacientes murieron clespués de 3 
meses del comienzo de la afección. Los tratamientos en los ca-
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sos agudos aparentemente no proclujeron efecto alguna sob, 
e 1 curso de la enfermeclad, y la mej o1·üt del estado sang 

1
.e 

neo i ué ligera y tmnsitoria únicamente . \lJ. 

Es notabl(l el siguiente caso debido al importante camb· 
del cnadro sanguíneo y a la mejoría del estado general i1 
pcwiente consecuti vo a. los tratami(lntos de t adium. EL e< e 
liro ~anguíneo cambió descle una típica leucemia l in f:it~~
nnportansísima nI de la sang re normal. (a 

H.. lf. homure casndo de 50 aiios, 3 hijos, director de un 
gran empresa, vino a nosotros el 12 de ]!}nero de 1926. Pat·e~ 
da esta~· en estado de salucl gen,eral bastan~e bueno. Dolo. 
res ocaswnales en el ep1gastno. ~stos no teman relación co 
las comiclas y usualmente <.lesaparecían espontàneamentede~ 
pués de un breve tiempo. En octubre de 1925, notó el P~
cíente alguna disminución en sus fuerzas y algo de at rofta 
muscular. Por haber stdo un atleta notab le, era muy sen. 
s1ble a este cambio. 

Durante un examen no se pudo encontrar otro t1·as. 
torno que el del cuadro sanguíneo leucémico. ~e le 
informó al paciente de la gravedad de su estado y se Je 
aeonsejó empezar lm; tmtamientos de raclium inmediatanw>~
te . .J1;sta información representó un agudo shock mot·al para 
el paciente, que nunca ha podiclo elevarse sobre la depresión 
mental que le proclujo. 

Los hnllazgos de origen físico. eran pnícticamente negati
\'OS excepto una hgera h1perplas1a de algunos de los ganglios 
auxiliares y un bazo aproximadamente doble del tamaño 
normal. Los retlejos estaban ligeramente exagerades. Pte
sión sanguínea, dwstólica 80; sistólica, 130. ltec-uento san
guíneo; eélulas sanguíneas rojas, 3.860.000; células san
guíneas blancas, 675.000 ; Hb . 65 % ; leucocitos poli nuclea
res , 7 % ; linfocitos mononucleares pequ(lños, 91 % ; lin fo
citos monocucleares grandes, 2 % ; numerosos linfocitos al
terades. 

Tratam.ie11to. El tratamiento sintomatico usual ha sido 
neeesario y muy útil en este caso. Se dió primeramente at·· 
sénico en varias f01·mas. Quizà la fase mas difícil, desde un 
punto de vista sinLom:Hico, fué el estado de clep resión men
tal. A veces el paciente sufría ataques de depresión mental 
que aparecían abruptamente y c:asi alcanzaban un estado 
u e 1oeu1 a eon 1111eJnOs suJCidas. ütras veces eJ ~>cnwr a ta 

Joeula y que pucueta cometer un sulcldJO eu u~> moHte"'" 
u u nepreswn IllciHal era su ol.Jseswn d€l una bt aH lhóen>·· 
u au . 

l'.scos ataques se presentabal\ mas frecuentemente a me· 
<llCla que eJ pamellW perclía peso y ruerza y Ja cteo tu da<l 
aw.>cutar SE\ 1 di'Ía Htas pronunCiada. A las l> semanas el es-
1.auo general lJS!CO ;¡ mental era tal, que 1 uè neces11rto tras· 
.auar,o a un hospital con enfermeras especmles a:;,:;Lléndo1e 
coasutucement.e. rerd1ó ruerza y peso constantew<~nte, aun 
c: uanno e1 cuadro sa nguíneo meJoraba satJstactonamente. 
J,os sedantes, d1eta y tomcos se m¡aron bastat\te abundante· 
tuente duran¡,c los peiÍodos agudos de estos ataques. 1'

0
' 

tjercwws al ane hl.lre, la regUJaríclact de las costwnbres Y 
m rrecuente nueva atümaCión de su mejoría pareda <hsu!l
null· ta intensidact y frecuencia de estos ataques menta· 
les. La. cm·va del peso del paciente marchaba casi p::u·a;ent 
con la de su estado generaL .l~n .l!;n. 12, 1926, pesaba 171 lt· 
L>t as . tiajó graclualmente hasta mayo 12, 19;¿ti, cuando pesaba 
1G3 libras lJesd(l esa fecha ha ganado peso constantemente l 
llegó a lo normal en Octubre 6, 1926, y se ha mantentdo al
rcdedor de las 197 libra~ clurante los últimos 3 meses. d 
. E ste paciente ha. estaclo bajo la constante asisteocia d: 
tOS mLeJ mstas, denttstas y espec1ahstas, que han tratado el 
qmtarle todo postble ioco cte mfec01ón y mantenerlo en 
mej or estaclo físico posi ble. 

1, . . t l ¡· .I, l I an colo-ratannen o por e ·ra¡ tH11L <..n toctos os casos se 1 

cado os apicaclores sobre e bazo o grupos linfaticos hipertro-
f. el O el ¡· . fi ltrllIa os. a a ap tcaclor contenía 50 ó 75 mg. de radwm, 920 
do con 0.8 mm. de oro y a 1 pulgada de distancia. En 1~, 1 

1 
4 aplicadores sobre el ;{rea del bazo, 5 ho ras. RcpetHlo e~ 
En. 27, 1926 y nuPvamente en Feb. 12, 1926. ])esde i~
fecha el paciente ha recibiclo tratamientos similares a 
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los mensuales, un total tL, 16 aplicacioneS, 5 de ellati 

Le· 'a ·as gland u las linfatwas aumentadas en las regim te~ 
().Jiè I . 

' utnal y ax1lar. . . . 
wgt euto al intervalo de twmpo entre los tratanuentos, 

1 e~~ auonsejable repetir. la aplicación antes de aparecer 
píU ec

1

1., 1 cada exacebaCJón del estado leucémico. 8e notó pre-
unu u a • · ¡· b I l t t ·i'tnwute que los pacwntes se mc tna an a ap azar os ra a-
1 ' too basta que la gravedad de los síntomas les conven-
mten ·' · 1 . · 1·' ¡ cia dc ta necestdad de segmr e _ trataml~nto .. ~n a gunos 
rasos era simplemente un descmdo e mdlferenc1a po_1~ partc 

l I )·•eiente y en otms casos era deb1do a la sttuac10n eco-
¡e I" ' . . b . l nónuea del paciente. l<:ste pac1ente esta a muy a~sw~o e e 
c·urar y reeibió los tratamtentos eomo se le aconseJo. J~n al-
unos casos mformados en este report, los pamentes no vol

~ie ron en la fecha designada, smo que esperaban hasta que 
s u estaclo ·· era completam~nte c~esesperado antes de to~a.r 

tevo tratamtento de rachum. J~n,tonces con un estado hsJ
;~~ generà! pobre y el recuent<_> sangudíneo d~lanco aund1entado 
a 7.'i.OOO ó 100.000, los trat_am1~ntos e ra ~um eran e. poco 
rn lar . J)e aquí la convenwnma de practtcar tratam1entos 
menares a intervalos de aproximadamente un mes, para con
seguir que el estado _general_ del paeientc se mantenga bueno 
r el recuento sangmneo baJo. 
· l•:n este enfermo la hemoglobina ha aumentado de 65 a 
92 '}'o. Durante los últimos 9 mes s ha estado por encima 
de 75 % y puede considerarse ·normal. El número el~ gló
bulos rojos ha aumentado gradualmente de 3.860ll00 a 
5.100.000 y ha persistido cerca de 4.800.000 desde el 8 de 
Marzo de 1926, 2 meses despuPs del primer tratamiento de 
mdium. El recuento total de células blancas bajó de 675.000 
a 10.200 en. Marzo 8, 1926, después que el paciente había 
recibido !l tratamientos de radium, un total de 3250 mg-hr. 
de irridiación. Durante los últirnos 14 meses se ha intenta
do mantener el recuento blanco entre 8.000 v 14.000. El 
recuento de Marzo 24, 1927 era de 7.000 glóbulos blancos, 
74 % palinucleares y 26 % mononucleares. El recuento dife
rencial ha presentado los cambios rotis interesantes ya que 
en En. 7, 1926 daba solamente 7 % polinucleares, 91 % pe
queñoq linfocitos y 2 % de linfocitos grandes . El porcenta
je dr las células polinucleares aumentó gradualmente basta 
que llegó a 64 % en Julio 20, 1926, 6 meses después del pri
mer tratamiento de radium. En este tiempo había un 28 % 
de pequeños linfocitos, 4 % de linfocitos grandes, 2 % eosi
nófilos y 2 % transicionales. Desde esta fecha el recuento 
diferencial ha permanecido bien dentro de los límites de lo 
no rmal. El número de los eosinófilos ha variado entre nin
guna y 3 %. Un número similar de células transicionales se 
ha registrado también. No se ha,n hallado mielocitos en nin
gún momento. 

Por tanto, durante los últimos 10 meses el cuadro sanguí
neo diferencial en este caso puede considerarse que esta bien 
dentro de lo normal. 

El paciente afirma que su estado general de salud nunca 
ha estada mejor, en ninguna época d~ su Yida de lo que ha 
fqtado durante el año pasado. 

Conclt¡ siones. 

1. I"os tónicos se consideran de gran valor en el trata
Oltento sintomatico de la leucemia. 

2· Son necesarios examenes frecuentes de la sangre, que 
ltlt·oporcionan un índice a la indicación del t1 atamiento ra
-~ 'd ' I" const eran de valor para mantenet· el cuadro sangm-
~tun¡ Y a su dosaje. Los tratamientos de radium frecuen-
e~ cerca de lo normal. . 

d · d Los resultades eseasos, son a menuclo deb1dos al he-
11110 e que el paciente se pasa demasiaclo tiempo sin trata
lll~ento Y se desarrolla una extrema exageración de sínto
po ~f' camhios sanguíneos, los cuales son muy poco influídos 
tr 

1
t as aphcaciones de mdium o cualquier otra forma de 

a am1ento. 

,.e:.~ri Una .'"igil_ancia rnédica constante y comple~a, es ne
inter a pa1 a ehmmar y evttar enfermedades e 1nfeccwnes 
ene currentes. ('l'he Am J. nf Roent and Rad. Therap1¡. 

ro, 1928). · · 

V. GARULLA. 
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GINECOLOGiA 

XHPI'O tratamirnfo de la i·nsuficiencia fnnciorwl del ovario 
JIOI e/ SILP/'0 SII119!1Í1H'O r/e llllljl'l em11171"0Zar/a. C .. MAORTÚA. 

Apoya el autor su interesante trahajo en las nuevas in
vestigac·iones respecto al ciclo menstrual y las correlacion!'s 
cndoet·inas con el aparato genital que inician los estudios de 
ALLEN y STO.KAHD-P.\l'ANICOLAU. 

ALLE;. y DoiSY fueron los primeros que provocaren pot· 
la inyet"ción del jugo folicular el ciclo vaginal en las ratas 
ca¡;¡tradas, ,·iéndcBe luego qne analogos resultades se obte
nían por la inyección de cuerpo lúteo premenstrual y cier
tos extract.os de placenta. Los estudios de GAltcÍA TRIVIÑO 
evidenciaren la existencia de la hormona folicular en la san
gre. E~tudiando los cambios que experimenta en la rata el 
aparato genital por las inyecciones de sangre de mujer em
bamzada, logra producir un claro aumento en el volumen 
del útero y las trompas con pequeñas cantidades de su<'ro, 
y lo aplica como reacti,·o biológico de la ge~tación. 

D emostrada por lo tanto la existencia de la hormona en 
PI plasma sanguíneo, en cantidad apreciable que llega hasta 
Ja eifra de 50.000 unidades biológicas, en tanto que la C'On
t"entt aeión de la hormona en el ovario es tan sólo de 1 por 
000.000 según LAQUEn, faltaba aplicar semejantes conoei
mi<'n ~os en terapéutica ginecológica. El Autor ha ensa~•ado 
los ofectos de la hormona folicular inyectan,do a divet·sns 
enfermas afectas de hipoplasia e insuficiencia genital en ~e
siones diarias o alternas 3 centímetres cúbicos de suero clP 
embarazada, y con ello consigne un aumento de volumen ~
de actividad del aparato genital con resultados sorprendel~
tes que animan a proseguir las investigaciones. 

Resume el Autor su trabajo en las siguientes conclusio
nes: 

1.a Los resultades obtenindos por nosotros por primera 
vez el tratamiento de las insuficiencias funcionales del o,·a
rio con el suero de mujer embarazada, son muy superiores 
a los que nosotros habíamos logrado hasta ahora con los mé
todos corrientes, y muy superiores también a los descritos 
con las foliculinas. 

2.a Nosotros pensamos que en el suero de las mujeres em
barazadas, ademas de la hormona oextrógena, existen otros 
incretas complementaries, lóbulo anterior de hipófisis prin
cipalmente, que hagan mucho mas notorios los efectos c·on
seguidos por nuestro método que los que se hayan logrado 
c-on todos los métodos conocidos y aplicados hasta la fechn. 

3.a De continuar observando estos efectos beneficiosos se 
podi"Ía derivar la preparación de un suero de animales ges
tantes, utilizable con ventaja en la practica. (A rchivos de 
.llt'dicina, Cir11gfa y EspP.cialidadPs, 7 abril 1928). 

J. VANRELL. 

PEDIATRiA 

/'afogenia de los síntomas endocrinr>s del kala-azar infantil 
!I de las leishmaniosis v·iscerales. G. PITTALUGA. 

l. Los síntomas endocrinos del kala-azar infantil (kish
man;osis visceral mediterr:ínea) no han sido, quiza, si,te
matizados toclavía en, el estudio nosológico de este pn.c-eso 
morbosa, con sufidiente claridad. Esto obedece a àiferentcs 
motivqs. Rn primer término, d1:1rante muchos años._(190ií-
1915) se ouservaron, en propormón muy cremda, nmos en 
fase muy avanzada, caquéctica, de la enf_e1:meclad. La sm
tomatología se hace entonces bor!·osa, pn01palmente e:.~ _lo 
que atañe a este grupo de síntomas que respon1len a lesw
nes de las glandulas de secre?i.ón. interna: o, cuanclo me nos, 
a un~ alteración de, su. eq~thbn~ funcwnal, -~omo. c~mse
c·nenet.a del ataque parasttarw. As1 -y todo, la~ ( eRcnpc10nes 
magistrales de la escuela de Jemma en Itaha (JEMMA, Dr 
CRISTINA, CARONIA, LoNGO, LA CAvA y otros muchos) cor>he-
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nen indicaciones acertadas acerca de la intervenr~ión del sis
t ema endoenno en el determini;;mo de algunos síntomas, 
como la astenia y los edemas. La fase de ec/enw 'i z •. udn de 
los niños atacados por lm.la-azar ha sido puesta C'll ju;,Lo re
lwl·e por GAiteÍA DÉL J)u:s'l'lw, en su monografía del aiio 
Lll:3. Las alter!].ciones del pelo (distrofias) han sido atriL1lí
das, sin embargo, casi siempre, por los diferentes observa
dores que las han hecho resaltar (GAHCÍA DEL DIESTRO, To
Hl!ADElllÉ, BHAVO FníAs y otrus) a la depauperación general, 
al e:;,tado de anemia antnzada, a Ja caquexia. De todos mo
dos, un examen sislt>m(l tieo dc estos síntomas, desde el punto 
dP 1· ista de la participacióu rlt'l sisteJna endocrina, no era 
Lícil en un períoc1o en que, r0pito, se 1·eian, sobre todo, 
niïios en fase muy avanzada, en ocasiones preagónica, de 
la enfermedad. PÒeo a poco se han ido viendo, en estos úl
timos diez aiios, c·asos mucho menos gra1·es, casos iniciales 
o, cuando menos, en período mucho rnenos a1·anzado de este 
proeeso morboso. J~n España, como es sab1do, se conocen hoy 
uuis de íUU casos c]c k.aht-azar. En su mayor parte, estos 
L'H~os han sido e~tudiados C'On cuidaclo Jesde el punto de 
1 ista clínico y microbi.oló6ico. Cnanto mús prel'ozmente ~e 
<-Lab ieee el dingnóstico, m(ts Re aC'entúan lo'i taracteres ~o
!lln ti('os que acompafían desdc sn comienzo el desarrollo de 
la enfermedad. A veees uos sorprende un diagnóstico mi
t· l obiológieo (hallazg;o de leúhnuwias por punción del baz~) 
c'n un niño que no parecía apcnas presentar síntomas clím
<·os ; nuís si en ton ces, asesoraclos por el 1 esultado positi1·o 
de la investigación, voh·emos a examinar al enfermo con mt1~ 
;ttenóón, descuLrimos algunos signos que, en efecto, com
,·iden en todos los caso¡.; paò.ecidos, cuando se encuentran 
aproximadamente en la misma fase de Ja enfermeclad. Entre 
éstos signos clínicos, hay algunos que merecen ser estudia
dos, sobre todo en enanto atañe a. su z;atogenia, cotejàndolos 
con nuestros conocimientos actuales acerca de la histopato
logía de la leishmwniosis. 

SP trata, en suma, de síntomas Telativamente precoces que 
dependen de alteraciones ò.e la actividacl de glandulas de se
ereción interna. Ahora bien: en la leishmaniosis visceral, la 
loealización casi exclusiva del parasito, en todos los órga
nos, hallase limitada al sistema de células que, con AscHOFF, 
inclicamos con el nombre d€\ sistema retícula-endotelial (sis
tema de los macrófagos, sistema mesenquimatoso persistente 
de Urtubey). Todo el proceso morboso se desenvuelve como 
(·onsecuencia de esta invasión parasitaria del sistema retíeu
lo-endotelial, que, eviclentemente, se establece por vía he
nuítJca. Veamos, pues, cuales son las relaciones entre el sis
tema retículoe-endotelial y las glanclulas de secreción interna. 

I I. El problema general de las relaciones entre el s. r. e . 
~- las glandulas de secreción interna puede plantearse de dos 
maneras: como un problema de histogénesis y organogéne
sis, o como un problema de fisiología o fisiopatología. 

Descle el primer punto de vista--del que hemos de pres
eindir en esta nota , cabe afirmar que las gl:índulas de se
crcción interna se desarrollan, sin excepción, en el embrión 
de los mamíferos, como órganos constituídos por .elementos 
celulares mesoblasticos, diferenciados en localizaciones tí
picas, en relación con territorios vasculares correspondien
tes a determinadas funciones, dentro del amplio campo de 
las actividades genéricas el€\ orden diastasico que potencial
monte conserva el s. r. e. 

Estos grupos de elementos primordiales establecen cone
xiones íntimas, casi siempre, con un epitelio o con un, tejido 
lÍ órgano proceclente de esbozos epit~liales ( ectodérmicos o 
r-ndoclérmicos). Tal acontece con la hipófisis, con las amígda
las, con el timo, con las paratiroides-estudiadas estas últi
mas en su morfogénesis con tanta per picacia por MARAÑÓN, 
- con la glandula tiroides, con las mismas glanclulas sexua
les. En el apara.to surrenal, la intervención de los simpati
cogomios de Poll y la formación consecutiva del sistema cro
mafino, introduce, quiza, los únicos elementos heterotípi
cos y heterólogos en relación con los grupos celulares pri
mordiaies del enclotelio celómico de origen mesoblastico. 

l!.:n otras Of'asiones, como en el bazo, el órgano entero se 
forma con elementos típicos de~ retícula adenoideo perí
vascular, cliferencii'mclose tan sólo desde el punto de vista 
del desunollo ontogénico y de la definitiva adaptación fun-
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cional_ e!l un tejido r~ti?ular ~l e extraordinaria _complejidad 
hlstologtCa, pe ro de umco, or1gen, y en ~n ~eJ1do linfoide 
tgualmente denvado de ceclulas hemohlstloblasttCas idenr 
ti.c;abiAs con las del s. r. e. l-

Finalmente, persisten en proporciones variables, segú 
ht unportaneia de la rod vascula r, en todos los órg¡Lnos ,¡: 
secreción interna,. masas de verdaderos elementos retículo~ 
endotPltalPs, que fornmn la trama ret1cular del parénqui1n·t 
o qu<' en los espacios linfú.ticos perivasrulares conse!'Yan ~ ~· 
ea1 ac:teres de c:élnlas hemohistioblàsticas potencialmente di~ 
fmenciables en el senticlo leucobl.'tstico (como los elemento< 
Jinfoides, que tanto ahundan en el timo, en el tiroide~) 

0 
Pn el sentida fibroLI:istico. 

l~n sumrt : hay un problema de histogènesis del parénqui
ma glandular desde esbozos que pertenecen al mismo si:,t0• 

ma de células de que deriva el s. r. e., y luego hay un 
problema de fisiopatología de los elementos del s . r. e., per
slstentes, como tales, en la trama del parènquima glandular. 

A hora bien: si los olementos celulares que constituyen ('i 
pa1 " nquima glandular del órgan.o d€\ secreción interna <1 0• 

1 ¡, an , en parte, de esbows mesenquimatosos identifica bl e'; 
con los que clan lugar a todo el s. r. e., y representan , 011 
suma, diferenciaciones, du ran te el desarrollo ontogénieo, 
de células del s. 1·. e., cabe pensar en una intnervención d .. 
est<' ültimo en la renovación o neoformación dt'l tejido glan
dular, del mismo modo y en el mismo sentida en que s• 
plantea en nuestros clías entre los hematólogos ~- los histó
lo¡,ns el problema de la participación constantc y directa 
de las célnlas reticulares en la neofonnación e1 itmlenco
bh1stica clè los órganos hernatopoyéticos. ll:n conexión con este 
problema hallase el de 1os órganos vil'ariantes. La acción vi
cariante--o la neoformación de un Vf\rdadero tejido de ¡;usti
tución- como acontece <'On las masas de tejiclo esplénico que 
se desarrollan alredeclor de la vena lienalis despuès de la es
plenectomía, no se restablece, al parecer, por modin('aciones 
de la acti1·idad específica de un tejido glandular previamente 
diferenciada, sino po1· aclaptación metaplastica de elemcntos 
del s. r. e., euya característica es la rm·ersihilidad, en 
das potencialmcnte, capaces de dar Jugar- aun en el o1g;a 
enanto siempre permanecen estirpes celulares indiferencw
nismo aclulto, clentro de cim·tos límites- a grupos de céluln< 
eritroleucoblasticas por un lado, fibroblasticas por otro, es
pecíficas (glanclulares) por otro. Por fin, la e:1. ;1acidacl me
taphí.stica, en el senticlo eritroleucopoyético, con formación 
de verdadera tejiclo mieloidE\ o, mas hecuentemPnte, en el 
sentido linfobhí.stico (fo11namón de células linfoi(les) se ma· 
nifiesta con extraordinaria frecuencia en el parénquinm 
de lru, glanclulas de secreción interna. El timo, la glàndula 
tiroides, las amígdalas, son centros formadores de eleme~tos 
linfoides que nacen de niclos retículo-endoteliales diRemllla· 
dos y que sufren variaciones considerables en rela<'ión con 
los períoclos cíclicos de la actividad específica del paré ~
quima glandular corresponcliente, y con los estímulos pat~
genos que sobre él actúan. En toclos los órganos de secrecwn 
interna pueclen hallarse--au n prescindienclo de los casos en 
que interviene un factor patógeno específica (anemia, a.pla
sia mieloides, etc.), que provoca metaplasias de tejido mie
loide ectópicas- nódulos eritroleucoblasticos o verdacleras ma· 
sas de elementos de la serie roja y de la serie blanca, con 
toclas sus fases de desarrollo. En las capsulas sunenales, 
recientemente han sido señalados hechos de esta naturaleza 
por R. HEltZE~mt}ltG. F. V mru y otros. Record amos estas 
obsmTaciones, LJU e atañen, en particular, a las suprar rena· 
les, p01·que estos órganos han sido consideraclos s1en1P10 

como propicios a las metapbsias mieloides provocada.s 0 

¡·eactivas (regenerativas). 
1 Todo esto demuestra, en suma, la importancia del probe

ma propiamente histogénico de los tejidos glandulares de ]os 
órganos enclocrinos en relaeión con el s . r. e. e" 

Pero nuestras personales observaciones, que han dtl -\' 
objeto de esta comunica.ción, se refieren al punto de VI~~ 
fisiopatológico ; esto es, a la intervención de los elemen, 0' 

del s. r. e. como tales, en la actividacl específica del paren· 
quima glandular. 

lTT C . d · ' l roo nra· . . onv1ene recor ar que esta cuestwn, ta co 'd s 
bamos de enunciaria, se plantea en realidad, frente a. to 3 
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Iao :wti1·idadcs y fu~w i ones cspedlkas de los diferenteH ór
', 08 de la economra, y const1tuye uno de los problema::; 

1'·~.11 intPresantes de la fisiopatología del organismo huma
nus, de Jo s mamíferos. Bastarít ci tar el caso de la célula de 

Ju~ J)'.FFEI1 elemento característieo del s. r. e. no sólo en su 
\U ' 'd . . . uu\s amplio senti o, como .s1st~n~a mesenq_unna~oso perHIS-

ten te, sino en ei senttdo nuts lmutado (stnctwn sensu~ .Y" 
defi nida por el nllsmo AscnoFF, como .aparato metabohco 

1 tado de funcwnes actuales, prescmdiendo de sus capa
c·~l~des potenciales. En el equilibrio de las actividades es
c J eno-hcp:itica~, y muy en par~icular, en el proces~ de la bi
D énesis el sistema de las celulas de KuPFFER mtervrene 
c~no un' regulador indispensable entre los primeres memen
tos de Ja eritrofagia, de la eritrolisis y de la desintegra
ción henwglobínica encomendados a la.::; células esplénicas 
y las faseb definitivas de 1~ formación de los pig~nent~s bi
hares encomendaclos verosmulmente a las propias c-elulas 
<rlandulares del hígaclo. Esta aetividad intermediaria y re
gul adora, en virtud de la cual el sistema de las células de 
¡¡: 1 l'FF EH adquiere en ocasiones funciones vicariantes (\e 
cxt raordinaria importancia, llegando a suplir la insufi
cien cia~ de ambos órdenes, iniciales o esplénicas, termina
le~ o hep:iticas, se ejerce probablPmente en términos com
parables a los ahora indicades, en todos los territorios del 
8. r. e., eualquiera que sea su localización. El procedimiento 
rle la impregnación o bloqueo del b. r. e. con suspensiones 
de snstancias introducidas en ch·culo, aunque muy 
susceptible de controversias, ha contribuíclo a confir
mar en sus líneas generales esta fnneión fundamental 
de las células del sistema. Sin embargo, los métoclos expe
rimentaJes no reproducen casi nunca las lentas acciones 
ejerr id as sobre los tejidos y los órganos por los agentes pa
tógenos n.aturales. Y en cuanto atañe a las ghí.ndulas de se
creción interna, los signos de sus alteraciones funcionales 
se escapan con harta frecuencia a nuestra obse1Tación en 
los animales de experimentación, que reaccionan de modo 
muy distinta, cuantitati-va y cualitativamente, a los estímu
los hormónicos, o a sus carencias, sobre todo cuando éstas 
se establecen paulatinamente y en modo indirecte por las 
lesiones que la impregnación determina en el s. r. e. Una 
1'8Z lll :ÍS la fisiopatologÍa de los Órganos endocrines ha de 
apelas a la clínica para ir clesentrañando, uno tras otro, 
cas1 todos sus problemas. 

lV . Ahora bien : hay un grupo de procesos morbosos de 
origen parasitaria en el que el agente patógeno ejerce su 
acc1ón primitiva.mente y, en ocasiones, persistentemente so
IH·eel s. r. e. En grado diverso, pertenecen a este grupo las 
es puor¡yetosis (en primer término, la sífilis), las tripano
sonnasts y las leishmaniosis. Por primera vez, yo he demos
tt·aclo ,. no. hace mucho (1926), sistematizando una serie de 
ln:·estJgaCJones personales y de otros observadores, que la 
lwh mani o sis 'lJineral ( comprendiendo en esta denominació u 
el kala-azar infantil de la cuenca mediterranea v el kala
a~a r inrlianoJ puede considerarse como un caso · típico de 
<q~npregnación parasitaria electira del s. 1·. e.« o, con expre
Sion menos feliz, que entonces empleabamos, «de bloqueo 
prmiSltario del s. r. s.». En todos los órganos, aun en los 
tasos llegados a muerte en fases caquéctica de extremada 
~'~llac i ación, salvo . observaciones aisladas y dudosas, los pa
r¡tsJtos rlel género leish nw nia se èncuent'ran localizados en 
~.·~lto pl asma de células reticulares o endoteliales, o en ma
gt~ a~os y monodtos o en elementoR hemohistioblasticos, se
.1fn e predominio de uno u otro tipo en el tejido sometido 
ti. examen, con. exclusión absoluta de las células constitu-
01~ a: .de los parénquimas ¡rlandu la res. Hemos vuelto a exa
de nt en estos últimos tiempos, para someterlas a revisión, 
in~;: el punto de vista concreto que en este momento nos 
rlu l~ l e a

1
: l~s .Preparaciones de hígado, hazo, pulmón, gl:in-

pa '18 lllfat!Cas, médu)a ósea, gl:í.ndulas suprarrenales, 
ncreas t· .d . d d t 'Ía el · •. rroi . es y ovanos, proce en tes e au op-

do: e mñ.os fallecidos por kala-azar, o de perros inocula
Oia con le1s/J mania. Estas pre¡iaraciones proceden, en s u 
~r. y\t r>_arte, de nuestras propias observaciones, o de las de 
11 11¡

0 
lLA, TomtADBMÉ. GARCÍA DF.T, DTES1'RO, GoNZALEZ llA-
y otro~ colaboradores mios (años 1913-1914), en parte, 
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rlel profPsor FnANco, de Lisboa, del anatomopatólogo de 
Buenos Aires, Dr . LLA111BIAS, del profesor JEMMA, del profe
so¡· Dr CnrsTINA y del profewr DA RocHA LIMA, de Hambur
go. ~n todas eilas, las células parasitíferas-como ya de
mostraren FnANco y DE BuEN, en cuanto a los elementos pa
rasitíferos del bazo- pertenecen al grupo de las células re
tículo-endotcliales. En las ciipsulas suprarrenales resulta, en 
oc:asiones, difícil el encontrar células parasitíferas, aun en 
organismes que presentau en otros órganos una gran inYa
SJÓn de leish mani as. Es interesante apuntar que en los nó
dulos o acúmulos linfoides que se encuentran con gran fre
cueneia en la porción medular y, en ocasiones, en la cor
tical, nunca hemos visto pan1sitos. Esto confirma lo que se 
observa en el bazo, y, en términos generales, sirve de apoyo 
a nuestm interpretación de que los elementos celulares di
ferenciades en función específica o maduros, cualquiera que 
sea el tipo morfológico o fisiológico a que pertenecen, no son 
>ttacadog por las le-ishmanias. ·p;n las gliindulas suprarrena
IPs se encuentran par:í.sitos tan. sólo en células endoteliales 
de los capilares, o en células reticulares dentritiformes (tipo 
Rabrazés, Husnot), o en gruesos monocitos pei·vasculares. 
En algunos campos, como acontece también en los ganglios 
linf>itiC'os, >;e Y<' n células clasmatocitoides llenas de panísitos, 
que, en forma de manguitos, rodean. y abrazan a la pared 
de los capilares. Las células crom:ifinas no tienen nunca pa
rasitos, aun cuando se observen fenómenos de degeneración 
titopl{tsmica D de cariolisis que demuestran que el órgano 
no se halla en condieiones nm·males. Lo mismo podemos afir
mar en cuanto a las células granulosas de la parte cortical 
Y a los espongiocitos, en particular, de la zona media fas
(·iculal'. Sólo en Ja.s células reticulares y en el endotcho se 
encu<'ntran de treeho en trecho par:'í.sitos endocelubres. Es
tas observaciones corresponden del todo a las de la infiltra
ción parasitaria de las células de KuPFFn del hígado leish
maniósieo. Estas células se hallan cargadas de parasites 
cuando Jas células glandulares del parénquima hepatico no 
re\·elan la presencia de una sola leishmania intracelular. En 
camhio. la.s lesiones degenerativas de las células hepaticas 
aparecen evidentes, en algunos casos acentuadísimas, acom
pn.ñadas por proliferaciones d€'1 conectivo perivascular, peri
n.Jnoso, éxtasis y, en algunos casos, presencia de nódulos lin
foides o de células hemohistiobl:.ísticas. En la tiroides, el soma 
de las células reticulares que acompañan con delgadas y ex
tensas fibras a los capilares de las paredes vesiculares (We
gelin) contiene raros parasites, n.sí como algún elemento 
hemohistioblastico o indiferenciada d'e los nódulos linfo
adenoid.:s esparcidos en el parénquima. 

V. En suma: la leishmani'l8is -¡·isceral es un proceso pa
rasitw·io primitiva de los elementos del s. T. e. Los síntomas 
de este proceso morboso pueden, grosso modo, dividirse, en 
dos grupos: los que rlependen directamente de e~ta . lesión 
parasitaria o impregnación del s. r. e., y los que mdnecta
mente estan relacionades con esa lesión y dependen de las 
alteraciones funcion_ales de los órganos y aparatos. No hay, 
a mi entender, una separación verdadera entre los unos y 
los otros. Estas indicaciones esquematicas no tienen mas efi
cacia que la didactica, no corresponden a una realidad fisio
pn.tológica. La anemia, por ejemplo, y sobre todo, la carac
terística leucopenia pueden interpretarse bien como la con
secnencia indirecta de una inhibición de la actividad de los 
órganos eri tro-leucopoyéticos, o bien como una directa inca
paeidad neoformativa por parte del sistema retículo-endote
lial, incapaz, por la impregnación parasitaria, de desarrollar 
sn actividad proliferativa en el sentido leucoblastico o eritro
hhístico. Se trata de mementos sucesivos de un mismo pro
ceso-. 

Ahom bien, como hemos dicho, los niños atacades de kala
azar presentau siempre una serie dE> sintomas endocrines, al
gunes de ellas interesantes y poco estudiades. Podemos dis
tingui .. ntre e llos: 

a) La astPnia. 
/¡) La pigmentación. 
e) La edematización loca.lizada. 
ri) ·La hipertricosis localizada. 
La ostenia es uno de los signos precoces de la leishmaniosi& 
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Yi~ceral. liln el kala-azar indiana alcanza progresivamente 
límites extremo~. Es, en muchas ouasiones, en lo~ niños por 
nosotros estudiados, desproporcionada en ab~oluto respeuto 
a la demacmuión, a la anomia, a la fase de evoluuión de la 
enfermedad. Las madres auusan este signo diuiendo que el 
niño pareue un muñeco, que se abandona como un mum·to, 
que no se mueYe, cualquiera que sea la postura en que se le 
uoloca. 

La pi gm entación es poca acentuada en la leishmaniosis vis
ueral mediternínea, salvo en algunos casos, en que la pi<:'l 
adquiere un tinte oure, parduzco, mas pronuncnado en los 
pliPgue,. li;n cambio, alcanza el tipo de la Yerdadera pigmen
tau;ón adclisoniana en los en,fermos adolescentes o adultos 
de kala-azar indiana, que basta hace pocos años rlaban, como 
es sabiclo, una contribución extraordinariamente elevarla a 
Ja mortalidad de los indígenas de la India inglesa. 

La edenwtizrwión es característica de un período- a veces 
muy fugaz de Ja enfermedad. Bn ocasiones- hace años eran 
los nu1s frecuentes no se observan mas que los síntomas del 
período precaquéctico del kala-azar. Entonces los edemas no 
se ,·en ; pera, en medicla mas o monos acentuada, no faltau 
nutwa. Se trata de un edema difuso de la cara, mucho mas 
pronunciada en la localización subpalpebral o palpebral, a 
Yecos frontal, a vece~ supracht\·icular; en algunos casos, nüs 
difusa, con una infiltración de la piel de tipa mixedematoso. 

La hipertrícos·is locolizada es quiza el mas interesante de 
c~tos signos de alteraciones del equilibrio endocrina en los 
niños lehismaniósicos .. No afecta al pelo de la cabeza ffi<ÍS 

que en el sentida de producir una laxitud y sequedad del 
pelo, que facilmente se rompo y difícilmente se adapta a 
la compostum del peinado. Lo 1mís interesante es la lonç¡itud 
extmonlinurirt y el color de las pestañas. Nuestros colabora
dores·, ya tan numerosos, que con tanta competencia han 
Pstndiado el kala-aza r infantil en las comarcas rurales de 
l.evante, del Sur y del Centro de li;spaña, han sida impresio
narlos constantemente por este sistema. DE BuEN, LuF.NGo, 
OnTEGA ComwcnANo, 'J'onnADEMÉ, UnBANO CASAS, RoDRÍ
GUFZ ~- otros muchos, entre ellos, CoMÍN, de Valencia, etc., 
han hecho resaltar la c-onstancia de este signo. Niños de un 
a ño, de dos, tres años, p<ílidos, demacmdos, amarillentos, 
asténicos, en ocasiones niños rubios, presentau !argas pes
tañas oscuras de seis, siete milímetros o mas de longitud, 
que llaman poderosamente la atención y obligau a reconocer 
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en es te síntoma una l1 ipertricosis localizada en depen den. 
eia de nn clesorden endocrina. 

Vl. En este conjunto de signos endocmos de la le i ~h 1 • 

niosis infantil no es facil desentrañar la intervención ~~
las glandulas aJectadas. Rin embargo, podemos afirmar e e 
las wprarrenales,la tiroides, quiza la hipófisis, y, en ¡}1~e 
tesis, las glandulas intersti,ciales sexuales en cuanto in~~.: 
nenen. en el equtltbr1o somatwo prepuberal, son las respo 
sables de estos síntomas. Las suprarrenales, ciPrtamente n. 
enanto atañe a la astenia y la pigmentción ; la tiroide~ en 
probablemente la hipófisis,. en . la d~ter~1inación de los e:lr~ 
mas locallzados y de la lnpcrtl·tcosiS. Estas alteraciones ,., 
constituyen en vii-tud de un proceso morbosa que ataca ¡I¡~ 
rectamente a) s. r. e. Y nos creemos antorizaclos a pensar 
por uonsiguiente, que también en la actividad de las gl:ín: 
dulas de secreción interna- tan exquisitamento espedfita 
interviene con su mecanismo regulador el sistema de las 
células retíoulo-endoteliales. (A-rchi'uos esp. de Peuiut1 íu. 
[Pebrera 1928). 

l,us espiroquetes ·intestinales en las díorreas de los 11iilus. 
A. Tuus MAxEucHs. 

De lo~ casos .estudi_ados, clínica y baeteriológua.monte, por 
el autor, contmuacton de las observaí'ton.es de EHClH~IIICH 
KLnN, PF.sTANA, B8TTBNC01iltT, TrssrER, T,E DANTEc, llru: 
HLEl' S, WERNEH, METCITNIKOFF, 'J'SIKYMKY, ] UGEU, }ÍAYr· 

SCHtnu, LUKFS, etc., deduce :que la preseneia de es;)iroque
tes en las deposiciones coincide con la existencia de t1 as
torr. os digestivos graves en el niño ; que dehen busc:me 
los espiroquetes en las p01·ciones mucosas de las materias 
f ecales ; que la clilución de dichas materias en a.gua, ealdo 
de cultivo, etc., es suficiente a veces para clestruirlos y dar 
nn resultada negativo ; que la flora intestinal no pareee 
modificarse con la aparición de los espiroquetes, :va que 
puede observarse sn presenncia tanta en las dPposicione;, 
con predominio del H. bífidus, como en los casos dc flo ra 
intestinal con predominin del B. coli o del proteu>· v que 
el aumcnto de los espiroquetes en las deposiciones coincide 
con los momentos de fiebre, inclusa dentro de un rnismo 
clía. (Roletín de la Sociedad Catalana de l'ediatríct. Nú· 
moro 1. 1928). 
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