


A mi hijo $an, 

estudiante de Medicina. 



PROLOGO 

En mi libro, «El H ospital de San Martín. Estudio históri- 

co desde su fundación hasta nuestros días», publicado hace cin- 
co arios, dejé expuesta la historia completa del primer estable- 
cimiento benéfico que fué fundado, en esta isla, a raíz de su 
conquista por los Reyes Católicos. En SLIS pliginas se lee, que 
dicho centro fué establecido en la llamada plazuela de los Ala- 
rnos, separado de la lgl E;sia CaLCdral por un ~&j& estrecho 
llamado de San Martín, por el que se llegaba a la plaza de San- 
ta Ana y conocido actualmente con el de San Marcial. 

Dicho establecimiento situado en la casa de los Veras y 
fundado por el CunyuisLador Martin Gonz&z de Navarra, po- 
seía dos salas, una dispuesta para los hombres y otra para las 
mujeres, amén de las h a ltacioncs destinadas al servicio’ y custo- b’ 
dia. A su izquierda existía la iglesia llamada también del Señor 
San Martin y al poniente, la huerta que servía de camposanto, 
donde se enterraban los pobres y enfermos acogidos en él. Ade- 
más, de estas dos salas, poseía otr’a, destinada para recibir a los 
expósitos que eran colocados en el torno, existente en una de 
sus paredes, cerrado por una puertecita que comunicaba con la 
referida plazuela y que abríaE las personas que iban a deposi- 
tarlos. 

El funcionamiento del centro, comenzó en el año 1.489, 

es decir, seis después de la fecha de la incorporación de nuestra 
isla a la Corona de Castilla, siendo necesario, en su historia, lle- 
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gar al ano I .g18, para leer en las Actas Capitulares que fué re- 
cibido en esta fecha, como médico, el Bachiller Alvaro de Mata, 
con el compromiso de atender todas las obligaciones que impo- 
nía el arte de curar, mediante el salario de 30 arrobas de azúcar 
por ano. Trece después, durante los cuales prestaron sus servi- 
cios con el carácter de médico, otros facultativos, se. lee que fué 
nombrado con el carácter de médico-cirujano, Juan de León, 
mediante el pago de 30 doblas, antigua moneda de oro españo- 
la, siendo esta la primera vez que se habla de médico-cirujano, 

circunstancia que hace pensar que ya en aquellos anos, se preci- 
saban estos servicios, p ues habiendo sido nombrado, más tarde, 
en el ano 1.538, Ruquesoledo, para desempeñar las funciones 
de médico, se echó de ver enseguida, la necesidad de que hubiese 
en la Ciudad un facultativo que tuviese conocimientos de Ciru- 
gía, por cuya razón se hizo precisa la necesidad de volver a 
nombrar a Juan de León, que había dejado de serlo, después 
d e su primer nombramicnLu cn el GU I .533. Eran, por lo vis- 
to, tan indispensables estos servicios, que creyéndolos de más 
utilidad que los del médico, Ic asignaron de sueldo, algunas do- 
blas más que a este profesional. 

C orno SC VC 
dl 

por lo expuesto, en alguna época dc la vida 
e primer Hospital de San Martin, fueron desempenados sus 

servicios por el médico y el cirujano, vinculados en dos perso- 

nas distintas, si bien en la mayor parte de sus épocas lo fué sólo 
por el médico, lo que hizo necesario, vista la escasez que había 
de cirujanos, que en el atío 1.578 se autorizace a los facultati- 
vos de Tenerife para expedir títulos a los demás de las islas, por 
cuya circunstancia fué nombrado en Las Palmas, como cirujano, 
Alvaro Méndez. Sea de ello lo que fuere, es lo cierto, que en el 
Centro benéfico, como referí al principio, solo existían una sala 
para mujeres y otra para hombres. En ambas se recibía y aten- 
dían lo mismo a los enfermos médicos que a los quirúrgicos, sin 
que en ellas se hiciese clasificación alguna, pues en dicha época, 
se desconocían las especialidades. 
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Así las cosas, fué fundado, en el ano 1.786, por el Obis- 
po Servera, el segundo Hospital que se llamó también de San 
Martin, con caLida para 24 ó 30 camas, de las cuales seis esta- 
ban destinadas para los uncionados con mercurio, por que en di- 
cho tiempo la mayoría dc los cnfcrmos eran tratados por’ dicho 
procedimiento terapéutico. Al comienzo de su funcionamiento, 
fué sólo un médico, el Dr. Pano, el que asistía a los enfermos, 
tanto médicos como quirúrgicos, mezclados en dichas salas y 
aunque fué más tarde, en el año I -79 I, nombrado cirujano Don 
Agustín Collado, se siguió asistiéndolos sin separación de aque- 
lla modalidad y en la misma sal&, como lo corrobora el primer 
reglamento de régimen intqior, compuesto por la Junta Uenéfi- 
ca, en el ano 1.854 y puesto en vigor por su Director, el Dr. 
Domingo Déniz. 

En efecto, en su articulo 12’) se dispone que el Hospital 
comprenderá dos departamentos, uno reservado para hombres 

Y otros para mujeres y cada uno de ellos tendrá dos clase de en- 
fermedades, una destinada a las enfermedades generales, tanto 
internas como externas y otra a ciertos tratamientos especiales, 
de afectos venéreos. Con esta distribución de servicios, se suce- 
dió la vida hospitalaria en esta Ciudad, hasta medio siglo des- 
pués, en que aprobado por el Gobierno de la Nación, siendo 
Presidente del Consejo de Ministros Don José Canalejas Méndez 
la ley de II de Junio de 1.912, al crearse el Cabildo Insular de 
Gran Canaria, se hizo este cargo de los establecimientos benéfi- 
cos insulares. Eran por entonces, médicos del Hospital, Don 
Luis Millares Cubas y Don Ventura Ramírez Doreste, los cua- 
les propusieron en informe solicitado por la primera Corpora- 
ción que rigió al organismo recien creado, la distribución de 
servicios en forma tal, de que se crease uno de Medicina, que 
se calculaba para una cifra de I 25 enfermos distribuidos en tres 
departamentos, a) tuberculosos, b) agudos y c) aislados, otro de 
Cirugía, calculado para I OO enfermos distribuidos en otros tres, 
a) sépticos, b) asépticos y c) aislados, un tercero de Materni- 
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dad con 15 camas y un último, de enfermería de niríos, con 40 
enfermos, distribuídos en Cirugía, Medicina y aislados. 

Esta propuesta de los citados facultativos, dió lugar a cam- 
bio amplio de pareceres entre ellos y los consejeros del Cabildo 
Insular, porque, de momento, las condiciones económicas en que 
se desenvolvía la Corporación no le permitía afrontar toda la re- 

forma que se pedía.- Como resultado de ellas, se convino dedi- 
car a salas de Medicina de Hombres, las señaladas actualmente 
con el número 8”, situada en el segundo piso que abarca un to- 
tal de ocho camas y la llamada hoy «San José», situada en el 
piso bajo, preparada para subvenir las necesidades nosocomiales 
de la Ciudad en condiciones que dejw muy mucho de reunir las. 
exigidas por la Higiene hospitalaria y en la cual se cobijan 16 
camas. A salas de Medicina de Mujeres; se dedicaron las seña- 
ladas con los números I 2', I 3’ y I 4’ ubicadas en el tercer piso 
del establecimiento, las cuales cobijan 9, 13 y 8 camas respec- 
tivamente, de las que la marcada con el número 13’, sirve de 
asilo de ancianas, más que de sala de enfermas. 

Tenemos en total, por consiguiente, 54 camas, donde se 
prestaron aistench á 181. enfermns en el año último, excluyen. 

do las afectas de tuberculosis pulmonar y las de enfermedades 
venéreas, para las cuales tiene destinada la Corporación, otras sa- 
las a cargo de otros facultativos. Carecemos de servicio de Rayos 
X y de laboratorio anejos a las salas, sirviéndonos, como todos los 
demás profesores del Hospital, de los únicos que se encuentran 
instalados en el Centro benéfico á cargo de otros tantos compa- 
neros y en los cuales se atienden a todos los entermos ingresa- 
dos en el mismo. 

Con esta reforma, pocos años después, quedaron indepen- 
dizados los servicios de Medicina y Cirugía y ios primeros, a su 
vez, en Medicina General, Tuberculosis y enfermedades de la 

Piel y Venéreas. Fué su primer médico, Don Ventura Ramírez 
Doreste, de cuyo influjo en la medicina canaria ya hice méritos 
en mi referido libro “El Hospital de San Martín”, el que al pasar 
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por muerte de Don Luis Millares Cubas á desempeñar los servi- 
cios de Cirugía, quedó vacante su plaza y ocupada más tarde 
por otro compañero, f ll ‘d a ecl o en plena juventud, Don Gfegorio 
de León Morales. En otra de las tantas reformas llevadas a cabo 
posteriormente, para la distribución de servicios facultativos, 
pasó este último a desempeiiar la Jefatura del de Medicina y 
Cirugía infantil, por cuya causa se dividió, el tantas veces nom- 
brado de Medicina General, entre Don Aurelio Lisón Loren- 
zo, que se hizo cargo del de Mujeres y Don Juan Bosch Mi- 
llares, que lo fué del de Hombres. 

Ausentado el primero, acordó el’ Cabildo Insular unificar- 
los a cargo del que esto. escribe y desde esta fecha comienza mi 
labor estadística, se llevan las historias clínicas de sus enfermos y 
se ha procurado, dentro de la modestia que han obligado las cir- 

cunstancias trágicas en que hemos vivido desde el año 1.936 
hasta la fecha, sustituir la falta o escasez de medios, por la buena 
voluntad y el buen deseo de todos los que colaboramos en el 
servicio a mÍ encon~cn ¿ ado. Hace tres alíws y me lantc o J’ P usic;&, 
fué nombrado ayudante de los servicios de Medicina General, el 
facultativo Don Diego Mesa Bosch y asisten, en franca cama- 
radería, los también facultativos Don Pedro Marrero Rosales, 
Don José Jaén Díaz, Don Nicolás Chesa Ponce y Don Salvador 
Cabrera Aduain de Zumalave y varios alumnos estudiantes, en: 
tre los que destaca por su asiduidad, constancia y entusiasmo, 
Don Carmelo Gil Suárez, actualmente médico también. 

El primer fruto de nuestra labor durante estos años pasa- 
dos, es el primer tomo de nuestros “Anales de la Clínica Médi- 
ca del Hospital de San Martín” que aparece hoy acogido a la 
benevolencia de nuestros maestros peninsulares y al cariño de 
nuestros compañeros insulares. Se comprenderá que no tie- 
nen ellos otro mérito, que el de ser los primeros que 
contribuimos a que se conozca dentro de lo nacional, dentro de 
lo español, la modestísima obra de los médicos canarios, que 
solo ansían recibir, cada día, las enseñanzas de nuestros mayores 
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en el arte de curar y saber. Carecemos de medios de investiga- 
ción, carecemos del ambiente científico que en todas las provin- 
cias pkninsulares, sobre todo las elegidas por poseer centros de 
ensefianzas, existe, pero nos conduce una voluntad que halaga 
nuestro modestísimo esfuerzo, ya que podemos contribuír con 
nuestro grano de arena, que es canario desde su nacimiento, al 
conocimiento de las características de nuestra medicina, que co- 
mo en todos los otros aspectos de la cultura isIeGa, tiene sus 
peculiaridades. 

Al atrevernos pués a presentarnos ante nuestros maestros 
y compañeros, lo hacemos con el natural temor de defraudar, 
porque no hemos podido, ni hemos sabido hacerlo mejor. Nues- 
tro apartamiento del mundo cientifico, la escasez de revistas que 
llegan a estas islas, nuestra polrcza para poseer meJius de cliag- 
nóstico que nos ayudaran á la confirmación ó adelanto de las cien- 
cias mddicas, son causas que pucdcn disculparnos, no justificar- 
nos, de aquél atrevimiento. Al hacerlo, hemos pensado que ayu- 
damos, de una manera ostensible, a la creación del llamado am- 
biente científico y que ello nos obligaría, además, á esmerarnos 
y a poner á contribución todo nuestro entusiasmo y nuestro in- 
tenso amor a la patria. 

Séame dado hacer público mi reconocimiento, j mi ayun- 
dante Mesa Bosch , que ha cooperado con todo su entusiasmo é 
inteligencia á la labor emprendida y á nuestros colaboradores, 
que en todo momento nos han animado, para que nuestros pri- 

meros « Anales de la Clínica Médica)), sean el comienzo de una 
labor que á todos nos enaltece. 

En las páginas que siguen, no encontrará, quién nos lea, 
nada nuevo que aiiadir á sus conocimientos adquiridos en el es- 

tudio y en la práctica profesional; sí hemos querido destacar, las 
características de la patología canaria, donde tantas modalidades 

revisten algunas de la MediCina interna. Comenzamos .en ellas, á 
destacar algunas, sin que hayamos llegado a establecer conclu- 
siones definitivas. Q d ue a mucho por hacer, pero tenemos el 
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convencimiento de que si no se dá comienzo, no podemos en- 
contrar caminos que a él nos conduzcan. Con estos anales, po- 
nemos la primera piedra del edificio que han de terminar los 
médicos que nos sigan en el estudio de nuestra medicina canaria, 
teniendo presente que, al hacerlo, no hemos pensado en la críti- 
ca de los demás, si no en las palabras de aliento que, a pesar de 
todo, nos han de prodigar algunos. 

N o queremos cerrar estas líneas de presentación, sin hacer 
patente nuestro más vivo agradecimiento a la Corporación que 
dirige los destinos del Cabild o 1 nsular, por la ayuda económica 
que nos ha proporcionado para que estas páginas, que recogen In 
labor de estos últimos tiempos, 
bl 

hayan podido salir a la luz pú- 
ica. A clla dcbcmos, además, el aliento ncccsario para que 

diéramos cima a nuestro propósito, y para que viéramos realiza- 
do este deseo,’ que desde hace tiempo bullía en nuestro cerebro. 
En hacerlo consta; así, sentimos nuestra mayor complacencia. 



LAS FIEBRES GÁSTRICAS 

0 FIEBRES DE CANARIAS 

Desde hace muchos aiíos se tenía la creencia, de que en estas is- 

las existían unas fiebres que, por suponerlas típicas de Canarias, las 

bautizaron los extranjeros, con el nombre de fiebres de Canarias, los 

peninsulares con el de aclimatación y de fiebres gástricas, los naturales 

de estas islas. Tan extendida estaba y está dicha denominación en el ar- 

chipiélago, que era y es corriente oír decir que la enfermedad que aque- 

ja tal ó cual persona, era “una g(lsrrica, o padece de fiebres gástricas”. 

En el haber de la existencia de estas fiebres, como entidad noso- 

1’ ogicn de Cnnd~ias, tcníamus cl btcho, f~tcucuttultntt Icpctidu, dc yuc 

cualquier pwsona peninsular o extranjera, al poco tiempo de su estan- 

cia en estas tierras, adquiría esta.enfermedad de la que, casi sin excep- 

ción, curaba a las dos, tres o cuatro semanas de evolución. Tal impor- 

tancia llegó a adquirir en el mundo de nuestras relaciones comerciales, 

que los ingleses, por su frecuente comunicación marítima con el archi- 

pié ago, la llamaron “Canay Fevrr” l y por e 11 o c=<+îS whm ~,IIF hasta es- f’ 
te momento eran desconocidas por los extranjeros, adquirieron la máxima 

personalidad, a tal punto que merecieron el honor de ocupar algunas 

páginas de 1% prensa de aquella nación, dado que estas islas cuando em- 

pezaron a ser conocidas en el Extranjero, atrajeron en gran proporción 

a los turistas que desde aquellas tierras europeas, salían para otros si- 

tios del continente. No obstante cabía, sin embargo, la duda, de pensar 

si fué el interés industria1 más que el científico, el que hizo mover e 

2 
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inspirar la campaña de prensa de aquella época, la cual no consiguió 

desviar, directa e indirectamente, a los que mostraban y siguen mos- 

trando curiosidad por conocer estas tierras afortunadas. 

Expuesto lo que antecede, surge la siguiente pregunta ihay en los 

tiempos actuales, al gllna razón 14 ra7ones de oraen cientifico, que man. 

tengan la independencia de esta enfermedad en los campos de la Patolo- 

gía Médica? Si nos remontamos al histórico, parece ser, por los datos 

incompletos que he podido recoger, que ya sonaba esta palabra y se 

hablaba de este mal por los facultativos del siglo XVIII, entre los cua- 

les, unos buscaban la causa de esta enfermedad infecciosa en los arreba- 

tos de cólera, afecciones morales tristes, vigilias, insolación y el enfria- 

miento, mientras otros la achacaban a la acción sobre la mucosa gástri- 

ca, de alimentos muy excitantes, de bebidas muy estimulantes ó á ciertas 

miasmas y emanaciones. 

Estas causas que ejercían su efecto con más intensidad, á fines del 

verano y principios del otoño, en que á la acción del calor producido por 

el Sol, se unía la de la humedad, daba origen á un cuadro clínico cons- 

tituido por abatimiento, fatiga, sensación de quebranto en los miembros, 

especialmente en las articulaciones, pérdida del gusto y del apetito, repug- 

nancia para los alimentos grasos, amargor y mal gusto de boca, capa 

blanca ó amarilla de la lengua, fetidez del aliento, sensación dolorosa de 

peso en la cabeza y palidez de la cara. Pasados unos días, aparecen otros 

síntomas mas intensos y característicos, como peso y dolor en la región 

epigástrica que se extiende hasta el hipocondrio derecho, erúctos fre- 

cuentes, náuseas, vómitos biliosos, dolores vagos en el vientre con hin- 

chazón y tirantez y estreñimiento ó diarrea. Transcurrido otros tantos 

días, el pulso se pone pequeno, duro y concentrado, la piel urente y 

acre al tacto, la sed, la anorexia y el amargor de boca aumentan, se pre- 

senta fuerte dolor supraorbitario, la lengua se seca y sus bordes y pun- 

ta se ponen rojos y la capa o sarro que la cubre, aumenta de espesor. 

Cuando la terminación de este proceso es favorable, se presenta 

slldor genmal caliente y suave al tacto, la orina tiene el sedimento de co- 

lor rubicundo ó de ladrillo y en algunos casos, se presenta diarrea ó vó- 

mitos, constituidos por mucosidades ó bilis. Otras’veces, en cambio, los 
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síntomas van disminuyendo por grados, pero siempre sucede que la piel 

se pone húmeda y suave al tacto y la orina es abundante, mientras que 

en otros casos, toda esta sintomatología degenera en fiebres tifoideas y 

la curación no siempre se consigue. 

Se admitía tambien, que estas fiebres tenían cuatro formas clínicas, 

una caracterizada por presentar síntomas de irritación gastro intestinal, 

otra llamada gastro-hepitica por el color amarilloso de la piel, otra ter- 

cera que presentaba síntomas de irritación intestinal, con todas las ca- 

racterísticas del cólera morhn y k~tra dltima que, además de estos sínto- 

mas, se acampanaba de trastornos hepáticos y adquiría forma epidémi- 

ca en los veranos muy calurosos y húmedos. A pesar de todo, las fie- 

bres gástricas, decían dichos facultativos, que no se complicaban con 

otras afecciones, se curaban la mayor parte de las veces. 

Como puede observarse por lo expuesto, los clínicos de aquel si- 

glo englobaban, en un término amplio-fiebre gástrica una serie de sín- 

tomas que corresponden á otras tantas enfermedades perfectamente des- 

critas en los tiempos actuales, y que no guardan, entre sí, relación 

etiológica alguna. 

Busto y Blanco, en su ‘<Tooografia Médica de las Islas Canarias”, 

publicada hace 80 años decía, que L 1 as tifoideas suelen aparecer de vez 

en cuando en forma endémica, especialmente en las temporadas de sequía, 

tomando siempre como preludio las firbres gástricas á que antes me re- 

fería. Invaden de vez en cuando, todo un pueblo y aún alguna comarca, 

pero afortunadamente este hecho se sucede, de tarde en tarde. Contribu- 

ye á su desarrollo la insolación, la escasez de recursos consiguientes á 

una gran sequía y las localidades próximas al mar. Su curso suele ser 

rápido y los períodos no tienen casi tiempo limitado. Se producen, no obs- 

tante, algunas defunciones. En una estadística que comprende los años 

1.859, 60, 61 y 62, se dieron en Santa Cruz de Tenerife, siete casos de 

fiebre tifoidea y dos de gástrica, lo que demuestra que se consideraba 

á ambas enfermedades, como independientes. 

Los clínicos relativamente modernos, de comienzos de siglo, des- 

cribían las fiebres gástricas, como un proceso febril que duraba corrien- 

temente tres ó cuatro semanas, caracterizándose la primera, á la que lla- 
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maban período premonitor febril, por la existencia de fiebre ligera, cefa- 

lalgia, anorexia y laxitud general. Síguele después un período de ascen- 

sión febril, llamado así por que cada día sube la temperatura, sin que 

aparezcan nuevos síntomas, los que continúan en la tercera ó período de 

estadio, durante el cual la temperatura oscila entre 38’ grados por la ma- 

nana y 39’ por la tarde, llegando algunas veces hasta los 4o”, para 

terminar, en una cuarta semana por un período de lisis, en la cual el 

enfermo va recobrando su apetito, tiene tendencia al sueño reparador, 

presenta sudoración espontánea, la lengua va perdiendo su saburra 

Y el timpanismo llega á desaparecer. 

Durante este período evolutivo, los enfermos no presentan epis- 

taxis y si tiene lugar alguna, es provocada por el paciente, que 
siente deseos de quitarse la sensación de sequedad de sus fosas nasale, 

introduciendo pomadas que aplica con el dedo. No tienen hemorra- 

gia intestinales, ni presentan petequias, así como tampoco sequedad, fu- 

liginosidades de la boca ni síntomas del sensorio, que se traducen por 

formas atáxicas ó adinámicas. El pulso, por regla general, no suele ser 

lento, sino que esta en relación con la temperatura y los fenómenos ca- 

tarrales, que suelen presentarse al comienzo, desaparecen antes de su 

finalización, menos en los casos, en que por error diagnóstico, confundían 

las fiebres gástricas, con una tuberculosis pulmonar, en sus comienzos. 

No son raras !as formas frustradas y abortivas, que suelen durar 

uno o dos septenarios, ni tampoco las recaidas, seguramente mas cortas 

y de temperaturas mas altas. Su pronóstico es benigno, pero alguna vez, 

como si de pronto se exacerbase la virulencia de la flora bacteriana, ó 

por diferencia de diagnóstico primitivo, el cuadro se entenebrecía, acen- 

tuándose los síntomas, presentándose otros que faltaban y tomando las 

ficLrcs g:ástlicas tvJus los caracteres clínicos de una tifoidea clásica. 

Escribía á este propósito y á quien debemos la descripción ante- 

rior, el ilustre cirujano y Director que fué de este Hospital de San Mar- 

cín, durante muchos años, Don Luis Millares Cubas, “como no se ha 

hecho haala cl presente análisis bacreriólogicos, tenemos derecho los 

viejos practicones á dejar correr la fantasía é imaginar si la fiebre gás- 

trica del país, cs una dc las tantas variedades de la forma paratífi+ 6 
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si el propio bacilo eberthiano, como otros gérmenes y Otros organismos 

vegetales de mayor complicación, hubiera sufrido por el endenlis::-Io, 

una modificación con deformación morfológica y atenuación de virulen- 

cia, que se transforma por herencia, en raza insuiar”. 

Por el estudio histórico y científico que antecede, vemos que la 

etiología del praceso que me ocupa, ha Ido evolucionando con el tran- 

curso de los años, pu& si bien -en el siglo XVIII la atribuían y localiza- 

ban en el estómago por las causas que ya especifiqué, mas carde se lan- 

zaron varias hipótesis sobre ella, pues unos cl’inicos, los menos versa- 

dos, la clasificaban como una variedad dc la ficbrc dc Malta, otros más 

en razón, lo consideraban como una forma clínica de la fiebre tifoidea 

y otros, los más, como una infección gastro-intestinal, propia del país. 

Kecientemente el Dr. Millares Cubas, como otros facultativos de su 

tiempo, según acabo de exponer, pensaron en que era una de las tantas 

variedades de la fiebre tifoidea o paratífoidea. 

Veamos ahora, nuestro caso. 

R. 1. M. 22 aRos, natural de Las YaLnas, soltera. 

Antecedentes familiares. Sin interés. 

Antecedentes persorlales. Ha padecido las enfermedades propias 

de la infancia. Menarquia a los 12 años, tipo 28 - 3. 

Historia de la enfermedad actual. Hace quince días comenzó a sen- 

ti;, por Ias tardes, quebrantamiento general, décimas de fiebre, anorexia 

Y cefalagia que la obligaban á acostarse, notando por la mañana, mejoría 

de ellos por lo que se levantana y ocupaba en los quehaceres de la 

casa. Así continuó durante cinco días, en que notándose mayor decai- 

miento, inapetencia para toda clase de alimento, ascensión de fiebre y 

más persistente el dolor de cabeza, se acostó hasta su ingreso en el Has- 

pital. Durante estos días, no ha tenido epistaxis ni trastornos intestina- 

les, pero sí náuseas y dolorimiento generales, acentuado en cintura y ex- 

tremidades inferiores. Estrefiimiento, con deposiciones fétidas. 

Explorac&. Lengua sabul.rosa, húmeda. A la inspección del ab- 

domen no se aprecian petequias; por palpación no ,hay hipertrofia hepá- 

tica y esplénica y por percusión ligero timpanismo y gorgoteo, en fosa 

iliaca derecha. 
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El aparato circulatorio es normal y su número de pulsaciones co- 

rresponde a la temperatura; 38” y IOO respectivamente. En el aparato 

respiratorio se observan algunos estertores catarrales de medianas bur- 

bujas. Su sensorio está completamente despejado; la orina es normal. 

Tiene tefalalgia que no le molesta, poco apetito, duerme algunas horas y 

la fiebre en estos días, segunda semana de evolución, oscila entre 38” y 

39’ por la manana y tarde, sin experimentar escalofríos para ascender. 

La fórmula leucocitaria es normal; polinucleares 72, eosinófilas 1, lin- 

focitos 20 y 7 mononucleares. Glóbulos rojos 4.250.000 y blancos 

5.500. El análisis de la orina es normal y la aglutinación al paratlfus B, 

es al I x 100. 

Nwb mconrramos por lo tanto, ante un caso de enfermedad infec- 

ciosa que se conoce en estas islas con el nombre de fiebres gástricas, ó 

simplcmcntc gástrica. En ella se describen y SC limitan cuatro períodos; 

el primero llamado de incubación, el segundo de invasión, el tercero de 

estado Y 1 e cuarto o ultimo, de defervescencia. 

Período de incubaz&~. No puede negarse que lo tiene, puesto que 

los enfermos, antes de acostarse, sienten molestias vagas de cansancio, 

dolorimiento general sobre todo en lomos y piernas, pérdida del apetito, 

cefalalgia por la tarde y alguno> escalofríos, sin que manifieste cl dc- 

seo de ponerse el termómetro, por cuanto á la mafiana siguiente, des- 

pués de haber dormido un sueño sigo intranquilo, sue en encontrarse 1 

mejor. 

iCuánto tiempo dura la incubación? No es posible marcarlo, ya 

que, por regla general, estos síntomas los vienen acusando 4 ó 5 días an- 

tes de serle imposible levantarse de la cama. 

Periodo de irzcasiórt. Se puede señalar este período por la eleva- 

ción de temperatura y como sucede muchas veces, que los enfertnos no 

tienen el cuidado de registrarla, no se sabe en realidad cuando es el vcr- 

dadero comienzo de la invasión, pero si podemos asegurar que desde 

que el enfermo se da cuenta de que la tiene, es cuándo se encama y em- 

pieza a tratar su enfermedad. En este período continúa el cansancio, el 

quebrantamiento generalizado y se observan algunos casos con epistaxis 

espontánea. 
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La cefalalgia, en pocos USOS, es intensa y cuando existe, se localiza 

en las regiones frontal ú occipital; 10 corricntc cs que aquella sca li- 

gera y soportable, á tal punto que puede permitirle la lectura de perió- 

dicos ó revistas, dentro de cierto límites. La inteligencia está despejada 

Y el sueño si bién no es contínuo, tampoco está imposibilitado. El vien- 

tre pocas vecc~ se meteoriza, el gorgoteo de la fosa iliaca derecha se 

presenta de cuando en cuando y lo corriente es tener estreñimiento. A 

la percusión del abdomen, no se aprecian hipertrofia hepática ni esplé- 

nica, lo mismo que a la palpación y por inspección suele apreci:rse en- 

rojecimiento de las mucosas bucal y fzringea. A la auscultación suelen 

apreciarse, con alguna frecuencia, estertores bronquiales, sin lesiones de 

bronquitis. 

La fiebre asciende progresivamente durante este período, que suele 

durar una semana, acusándose el ascenso por la típica elevación en es- 

calera propia de los procesos tifo-paratifoideas, subiendo cada mañana y 

tarde, con respecto al día anterior, medio grado, hasta que al llegar al 

segundo período ó de estadio, se mantiene ésta. El pulso nada puede 

orientarnos sobre el diagnóstico, pues son más frecuentes los casos que 

conservan relación con la temperatura, que los que lo presentan más 

acelerado con respecto a ella. Esto no quiere decir, que en algunos casos, 

los menos, el pulso es lento. 

Período de atado. Se acusa el comienzo de este período, por la 

marcha de la temperatura, ya que los demás síntomas poca ó ninguna 

variación presentan, con respecto al período anterior. En efecto, la tempe- 

ratura presenta variaciones entre las mañanas y las noches de cerca de 

un grado, sin que el aumento vaya precedido de escalofríos. Por regla 

general, aquella llega a 39’ grados, lo, que no quiere decir que 

algunas veces, pase de ella. El enfermo conserva su sensorio y hasta 

duerme por el día, en las horas de ascenso febril, sin que seipostre ni deli- 

re. Por efecto de la temperatura, se le secan las mucosas nasales y los 

labios, sobre todo el inferior, causa que le obliga a introducir los de- 

dos en las primeras ó á pelliscarse este, con lo que se producen epistaxis 

ó descamaciones en los lablos. La lengua es blanca en su centro y roja 

en la punta y bordes. No hay á la palpación ni percusión, hipertrofias 
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hepática y esplénica; no aparecen las clásicas petequias en el vientre ó 

en el hemitorax anterior. El 1’ rgero meteorismo intestinal no aumenta, ni 

el dolor á la presión en el vientre. El gorgoteo suele desaparecer, o no 

se presenta, salvo en aquellos casos en que el enfermo tiene diarreas. 

Las deposiciones suelen tener olor fétido. La orina es escasa y no pre- 

senta elemento anormales, estando en relación con el régimen alimenticio 

observado, la disminución de los normales. 

Los fenómenos catarrales no se acentúan y el pulso que es am- 

plio, conserva los mismos caracteres que en el período de invasión; es 

decir, no hay disociación entre éste y aquel. En este estado, los enfermos 

enflaquecen visiblemente. La presión arterial, por regla general, es 

normal. 

Periodo de deferuescencia. Por regla general, á los quince días del 

período de invasión, empieza la temperatura á descender por las macanas, 

aún cuando se conserve alta por las tardes, á veces con una diferencia 

de uno ó dos grados y pocos días después, antes de terminarse el septe- 

nario, desciende tambien la de la tarde, hasta quedar apirético. Termina 

siempre por lísis, de la misma manera como ha subido, renace el apetito, 

el pulso es menos rápido y el enfermo recobra su bienestar con tenden- 

cia á dormir las horas de la noche y aún algunas del día. La orina 

aumenta en cantidad y la convalecencia es corta, notando los familiares 

que el enfermo ha crecido en longitud y que el cabello, en algunos, se cae 

para renacer enseguida. 

NHOSPITAL DE SAN MARTIN. 

Obscrmionrs - TEMPERATURA 
-3ULSACIONES 
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Si observamos la fiebre en la gráfica desde que dió comienzo la 

enfermedad, observamos que la curva adquiere, como describió Jaccoud, 

la forma de los tres lados superiores de un trapecio, el primero ó período 

de oscilaciones ascendentes, el segundo ó de oscilaciones estacionarias y 

el tercero, 6 de oscilaciones descendentes. 

Por regla general, no existen recaídas ni recidivas, pero cuando se 

presentan, son más cortas en su duración. aún cuando las temperaturas 

sean más altas. Al final queda el enfermo completamente curado y si ha 

habido algún caso en que persisten las décimas, estas desaparecen desde 

el momento en que el enfermo lleva días alimentándose de todo. 

Descrito el cuadro clínico itenían alguna razón los médicos an’t’iguos, 

en considerar á estas fiebres como típicas de Canarias, dándole los nom- 

bres de”‘Canarv Fever”, fiebres gástricas ó fiebres de aclimatación, según 

*los ingleses, los islefios o los peninsulares? Veámoslo. En efecto, ante un 

caso como el descrito, frecuente como digo en estas islas, cabe pensar 

en muchos diagnósticos, ya que, al comienzo, son poco característicos 

los síntomas. Un empacho gástrico febril, suele comenzar con fiebre alta, 

ia que cede en pocos días, si se le ha dado al enfermo un purgante. La 

grippe suele comenzar bruscamente, con temperatura alta, malestar ge- 

neral, catarro oculo nasal, dolores en las articulaciones, sobre todo en 

la región lumbar, pero desciende aquella por regla generai á los dos ó 

tres días de comenzada, bien por lisis ó ascendiendo al tercer día des- 

pués de haber descendido el anterior, para desaparecer por crísis. No 

hay que olvidar, que en esta enfermedad suele conservarse el apetito y 

que a estos síntomas acompatían manifestaciones respiratorias y cefalal- 

gias supraorbitarias de tipo neurálgico 

La tuberculosis pulmonar tipo granúlica, en sus comienzos, sobre 

todo cuando no hay manifestaciones torácicas evidentes, puede confun- 

dirse, algunas veces, con las fiebres gástricas, pero, en estos casos el pul- 

so es mucho más acelerado, la temperatura adquiere el tipo inverso, es decir, 

es mas afta por las mananas que por las tardes, persiste dentro de ciertos 

limites el apetito y hay estupor y estado tifoideo más acentuado, como 

tambien hiperestesia torácica y fotofobia. Como en ambas hay leucope- 
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nia, pero no roseola, ni hipertrofias hepática y esplénica, el diagnóstico 

suele aclararse con la radiografía pulmonar. 

La fiebre de Malta, evoluciona por brotes sucesivos, en los cuales, 

la temperatura adquiere las características típicas, amén de que los en- 

fermos suelen ser estreñidos, tienen sudores abundantes y están pálidos 

Y asténicos. Por otra parte, en Canarias, no se ha descrito, hasta el mo- 

mento actual, dicha enfermedad. 

La endocarditis infecciosa, al comienzo, suele tener síntomas pa- 

recidos sobre todo si faltan los trastornos cardíacos ó son difíciles de 

comprobar. Suele aclararse el diagnóstico con la aparición de embolias 

múltiples periféricas ó viscerales, taquicardia, oscilaciones del pnlso, in- 

dependientes de la temperatura y tumefacción dura del bazo. 

El tífus exantemático, suele comenzar bruscamente, con estupor 

marcado, congestión de la cara, epistaxis abundantes y repetidas, vaso 

dilatación de las conjuntivas y de la pituitaria, catarro óculo-nasal, do- 

lores articulares, cefalea supraorbitaria de tipo neurálgico y ausencia de 

roseola. El exantema que da nombre á esta enfermedad, está constitui- 

do, al principio, por manchas papulosas que se borran por la presión, 

pero que al cabo de 24 ó 48 horas se obscurecen, transformándose en 

petequias que, en estos casos, no se desaparecen por ella. También es 

enfermedad desconocida en Canarias. 

El paludismo primario, suele confundir el diagnóstico; pero el 

comienzo brusco, no tener petequias y el curso de la temperatura, 

orientan aquél, para confirmarlo en el laboratorio. 

La osteomielitis, algunas veces, cuando se presenta sin dolores 

espontáneos, suele tener un comienzo parecido, pero en estos casos, más 

frecuentes en ninos, la postración es muy acentuada y la exploración 

de la epifisis que en caso de osteomielitis están tumefactas y dolorosas 

a la presión, deciden la cuestión. 

La apendicitis cuando se acompaña de una infección general, 

puede dar el cuadro que comentamos, pero,en estos casos, hay dolor 

vivo á la presión en fosa iliaca derecha y contractura dc pared y fiebre 

alta y fórmula leucocitaria adecuada. 

La ascaridiosis ó lumbricosis de forma intestinal, en nuestro psis, 
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toma el cuadro de las fiebres gástricas cuando son numerosos los pará- 

sitos. En este caso, los dolores de vientre, temperatura no elevada, algún 
peristaltismo y la expulsión de ascaris, hacen decidir el diagnóstico. 

La meningitis tuberculosa en sus comienzos, puede señalar la posi- 
bilidad de confusión diagnóstica sobre todo si se trata de enfermos me- 

nesterosos. En estos casos, las modificaciones en el ritmo del pulso, los 

vómitos, cefalalgia y la depresión fácil del vientre, orientan por aquélla, 
sin excluir los síntomas meningeos (rigidez en la nuca, Kernig, inapeten- 
Cid 1 y a t>unci6n lumbar que ponc dc manifiesto una linfocitosis). 

La fiebre tifoidea presenta, como síntoma más importante, la ; 

marcha de la fiebre, las petequias en t-1 wgundo septenario, la tumefac- 
E 
s 

ción del bazo, el dicrotismo del pulso, su aceleración relativamente dé- d 
B 

bil en comparación con la temperatura, la sequedad de la lengua, roja ” 

en la punta y en los bordes, el estupor que constituye el estado tifoi- i 
deo, el balonamiento del vientre, el meteorismo abdominal y el gorgo- 
teo en la fosa iliaca derecha. t 

5 
Por lo expuestn SP vk, que nuestros clínicos no podían encajares- 8 

tas fiebres en el cuadro de las que someramente hemos descrito para es- 

tablecer el diagnóstico diferencial, por lo que admitieron la indepen- s 
dencia de la fiebre gástrica, como entidad nosológica peculiar. Fué i 

necesario la ayuda del laboratorio de análisis clínicos, en el archipiéla- 
d 
f 

go, para aclarar de una vez para siempre, esta duda clínica y .dejar esta- : 
! 

blecido de un modo definitivo, que las fiebres gástricas ó fiebres de Ca- 
narias, son formas atenuadas de la fiebre tifoidea ó dela paratifoidea. En 

efecto, el estudio de las pruebas fundadas en el aislamiento del germen, 5 0 
en las reacciones humorales y en el exámen químico de la orina, demos- 

traron lo que acabo de decir, aún cuándo haya habido y hay algún caso 
en que dichas pruebas han sido negativas. 

icorresponden estas formas atenuadas de las fiebres gástricas á pacien- 
tes que han sido vacunados ? De ninguna manera, pues la vacunación pre- 
ventiva en esta tierra se viene llevando a cabo desde hace 20 anos y estas 
fiebres se conocen desde hace muchos más, en estas islas. Son, más bien, 

formas producidas por la vacunación lenta, que la ingestión de aguas 
débilmente contaminadas, va produciendo en el organismo de los habi-~ 
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tantes. De ahí, el que los vivientes de una gran ciudad, en la cual la fie- 

Lre cifoidca reina en errado enddmico, Csrán expuestos Jiariarnentc. i 

riesgos de contagio y por consiguiente son relativamente poco atacados, 

no sucediendo lo mismo con los individuos recientemente llegados, los 
cuales presentan una susceptibilidad particular para contraer dicha en- 

fermedad. Ello es debido, á cierto grado de vacunación del organismo, 

por la ingestión repetida de bacilos de virulencia atenuada, ó, mas vero- 

similmente, de bacilos virulentos pero en cantidad reducida. 

Los análisis de sangre nos han dado, la solución a este problema 

diagnóstico. Después de ellos, científicamente, nti) debe hablarse de fie- 

bre gástricas, aún cuándo el vulgo siga admitiéndolas. En la mayoría de 

los casos, las aglutinaciones han sido positivas á distintas concentracio- 

nes a los bacilos Eberth y Paratifus B. El paratifus A, no se encuentra 

en Canarias y si bien clínicamente se acostumbra á diferenciar la fiebre 

tifoidea del paratifus B, (p or ue en este es más brusco el comienzo, apa- q 

rece más pronto la occipitalgia y el herpes facial ó bucal, el estado ti- 

foideo es menos acentuado, hay más bien estreñimiento que diarrea, 

más abundancia de manchas rosadas, lentoculares, hipertrofia notable y 

frecuente del hígado y su evolución es más corta), es lo cierto que en 

estas islas, suele ser, corrientemente, más grave la paratifoidea, que la 

tifoidea, y es además más frecuente la hemorragia intestinal, como 

complicación digestiva. 

El pronóstico de la fiebre gástrica, es, por regla general, benig- 

no, aún en aquellos casos que toman los caracteres de una fiebre tifoidea. 

El tratamiento es puramente sintomático. Creemos que esta en- 

fermedad evoluciona y cura, con y sin medicación. En los casos ingre- 

sados en el Hospital, hemos empleado todos los recursos terapéuticos 

d e que nos hablan revistas y libros, teniendo la convicción de que con al- 

gunos de ellos, hemos obtenido el mismo resultado que con los otros. De 

ahí el que nos hayamos decidido, dada la falta de medicación especifica, á 

hacer en todos ellos la síntomática, juntamente con la higiénica y alimen- 

ticia, (Lenzonaftol, urotropina, colargol, fermentos lácticos, vacunoterapia 

bucal , yodobismutato de quinina, bismuto metálico, proteinoterapia, neo 



LAS FIEbRES GASTRICAS 29 

a pequetías dosis, guanidina, piramidón, quinina, salol, suero fisiológi- 

co intravenoso a pequeñas dosis, cebión etc. etc. 

Hace anos, antes de comenzar la guerra civil en nuestra patria, usá- 

bamos el bacteriófago de D’Herelle, p or vía digestiva é intramuscular, 

con el mismo resultado, por lo que me decidí a inyectarlo intravenosa- 

mente en dos casos, no pudiendo, por entonces, continuarlo, por caren- 

cia de comunicaciones con los centros productores de solvencia. No me 

resisto á dar cuenta del resultado obtenido y por ello, abreviadamente, 8 
los transcribo a continuación: 

N 

R. J. S. 22 anos, natural de Las palmas. Ingresó en la sala 8” de s 

Medicina del Hospital de San Martín, a los 10 días de comenzado el i 

proceso, con el diagnóstico de fiebre tifoidea, confirmado clínica y i 

bacteriológicamente. Dispuse se le inyectara intravenosamente, una am- 
P 
i 

polla del mismo, previa adverteucia al practicante de que permaneciera b 

á su lado, por si le sobreviniera algún accidente. Efectivamente, a la t 
5 

Inedia hora de inyectado, me cuenta cl auxiliar sanitario, que ‘Olntnzúlt ; 

escalofríos violentos, inquietud, alteración del pulso, vómitos, cefalalgia, 
m 

descenso rápido de la fiebre que llegó a 41~ grados y después de dos o s 

tres horas en esta situación, sobrevino abundante sudoración. Al pasar 
i 
d 

nuestra visita al día siguiente, nos encontramos al enfermo apirético j B 
s 

curado, puesto que no volvió á presentar sintomatología alguna. 
a 
! 

Alentado por aquel resultado, días después se nos presentó otro z 

caso. C. R. 1’. 28 años, natural tambien de Las Palmas, que ingresó en t 

la sala 8” con el diagnóstico de fiebre tifoidea, en su segundo septenario. 
5 
0 

Sometido al mismo tratamiento, obtuvimos el mismo resultado especta- 

cular, el cual, como dije anteriormente, no hemos continuado, por care- 

cer de aquella medicación durante los años que llevamos de conflicto 

mundial, y que nos ha tenido aislados del centro Europa. Tenemos cl 

propósito de continuarlo desde el momento en que la paz vuelva a reinar 

entre los hombres y contribuir con nuestra modesta labor á disminuir la 

duración de esta enfermedad, que tanto cansa a los que la sufren. 



LAS PROCTITIS SUPERFICIALES 

Y LOS TAPONES DEL RECTO 

E. R. S. 22 años, Puerto de la LUZ. Antecedentes familiares y 

personales, sin interés. Soltera. 

Historia de la enfermedad actual. Hace quince días, después de 

un período de una semana en que sintió molestias dolorosas en todo el 

cuerpo, cansancio, somnolencia, pérdida del apetito y escalofríos por las 

tardes, no pudo abandonar su cama porque aquéllas aumentaron en in- 

tensidad. La fiebre, que al principio se presentaba por las tardes, co- 

menzó á hacerlo también por las macanas, la cefalalgia fuerte y persis- 

tente se acompañó, por dos veces, de epistaxis, que consiguieron aliviar- 

la, la inapetencia cl-d abwluta y ~t lc actn1u6 cl csttcríimicutu que pa- 

decía, desde hacía meses. Orinas encendidas y algún golpe de tos. 

Hace tres días la enferma, que no ha evacuado á pesar de los la- 

vados intestinales, amaneció con deseos de obrar, acompañados de do- 

lores pungitivos en el recto, propagados á caderas y vejiga urinaria, 

con inquietud y tendencia al vómito. Al ser llamado su médico de ca- 

hecera y observar que, como ronsrcuencia de la parAlisis intestinal que 

presentaba, el vientre acusaba ligero meteorismo, pensó en un síntoma 

obstructivo, y la envió al Hospital para su tratamiento. 

Al pasar nuestra visita, nos encontramos con una enferma delga- 

da, lengua fuliginosa, pulso lento, enrojecimiento de las mucosas bucal 

y faringea, petequias distribuídas en cara anterior inferior de tórax y 

abdomen, sin hipertrofias hepática ni esplénica, estado nauseoso, pero 
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sin hipo. Vientre ligeramente timpaniza 0, d sin dolor á la presión ni 

movimientos peristálticos visibles. La palpación no permite apreciar la 

existencia de tumoración en masa intestinal y es ella, interrumpida por 

los dolores, que de tiempo en tiempo, sufría y se propagaban al recto, 

tanto más frecuentes cuanto más actttáhamns sobre el abdomen, la que le 

obligaba instintivamente á valerse del orinal, para satisfacer la necesidad 

imperiosa de evacuar y que, claro es, no lograba ver realizada. 

Descartado el diagnóstico de obstrucción intestinal alta y visto 

que los dolores eran más intensos en el recto, desde dónde se propaga- 

ban á caderas, pelvis v región lumbar y que ademas SC acampanaban de 

la sensación de vaciamiento incompleto, después de creer verificar la, 

defecación, procedo a prácticar el tacto rectal, con el cual aprecio la 

existencia de un escibalo grande y- duro, que ocupaba totalmente la luz 

del órgano. Al introducir el dedo, el esfinter se contrae, las paredes del 

recto estan sensiblemente dolorosas, pelo no encuentro á pesar de los 

purgantes y de los reiterados enemas que se le habían prodigado, por 

consejo de sus familiares, moco, pus ni sangre. Con el mismo dedo 

aplasto el escibalo contra las paredes, extraigo algunos trozos del mismo 

Y una vez conseguido la disminución de su grosor, fué fácil obtener la 

expulsión del resto: con un lavado emoliente, desapareciéndo todas 

las molestias que produjo la presencia de aquel cuerpo duro, al cabo de 

pocus días despu&. 

Trátase por consiguiente de un accidente sufrido en el curso de 

una fiebre tifoidea, en una enferma que, ctesde meses antes, padecía de 

un estreiiimiento atónico. Por efecto de éste, las heces fecales fuerón 

acumulándose en la ampollá rrctal, hasta un momento en que originó 

una irritación mecánica de la mucosa. Estamos, por consiguiente, ante 

un caso en que se ha producido un proceso infiamatorio superficial sim- 

ple d e 1 a mucosa rectal, esto es una proctitis. 

Sabemos que el recto es la porción del tubo digestivo situada en- 

tre el colon sigmoideo y e,f conducto anal. Tiene una longitud de 12 á 15 

centímetros y está limitado inferiormente, por la línea pectinea y supe- 

riormente, por el rectosigma, es decir, la porción regada por las arte- 

rias recto-sigmoideas, situada á la altura de la tercera vértebra sacra. En 
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su interior encontramos una serie de pliegues que se conocen con el 

nombre de válvulas de Houston y que casi siempre son tres; la mayor 

ó superior, que es tambien la más regular, esta situada á unos 7‘5 cen- 

tímetros del ano, la segunda en tamaño, contándolas de arriba á abajo, 

estj en el extremo superior del recto, la tercera, que es la más pequefia, 

ocupa una posición intermedia entre las Uos y en los casos en que se ha 

descrito la cuarta, suele estar colocada á 2’5 centímetros por encima del 

ano. Los autores franceses establecen una división en el recto, atendien- 

do a la situación de la válvula mayor de Houston y llaman a la porción 

superior situada por encima de ella, recto alto ó recto pélvico, que está 

recubierto por el peritoneo y á la inferior ó porción situada por debajo 

de ella, desprovista de este, recto bajo ó perineal, que es la conocida 

corrientemente con cl nombre de ampolla rectal. 
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Si nos fijamos en el adjunto esquema, tomado del tratado de 
Proctología de Louis A. Buie, nos daremos cuenta perfecta de los ele- 

mentos anatómicos que rodean al recto. Representa un corte vertical, si- 
guiendo ei diámetro transversal del recto, en el que vemos la disposición 
que adopta el peritoneo rodeando al recto alto ó pélvico, los espacios 
pelvitcctalcs, cl iquiunal, los músculos obturador interno y elevador 

del ano, los esfinteres interno y externo; dentro del recto, las columnas 
de Morga@, las papilas dc la lírica pcctinada, la linea intcrcsfintcriana 

ó la línea blanca de Hilton y el orificio anal. En un corte antero-poste- 
rior apreciamos claramente, de delante atrás, el espacio prevesical de 
Retzius, la vejiga de la orina, los ligamentos cardinales que parten de 

la vagina, la vaina rectal que contribuye a la formación de los espacios 
pelvirectales, el espacio retrorectal comprendido entre la cara posterior 

del recto y la anterior del sacro y este hueso. 

El recto está inervado por el sistema nervioso autónomo. Los ner- 

vios hipogástricos de orígen simpático ó torácico lumbar, se derivan de 
los cinco segmentos lumbares. Entran en la cadena simpática paraver- 

tebral, continúan por el ganglio mesentérico inferior y de allí pasan al 
plexo pélvico. Los nervios pélvicos proceden del primero, segundo y 
tercer segmentos sacros. De allí van al ganglio pélvico y de este al plexo 
pélvico antes mencionado. De este plexo deriva el esfinter interno, y su 

inervación motora suministrada por ambas divisiones del sistema ner- 
vioso autónomo. En cuanto a la existencia de una sensibilidad visceral, 

no hay nada demostrado. De todas formas es bien sabido, que el recto 
no es punto de partida de sensaciones dolorosas. 

Vusos del recto. El recto recibe la mayor parte de su riego de 
la arteria hemorroidal superior, la cual es prolongación de la mesenté- 
rica inferior. Está á su salida de la aorta y á la altura de la tercera vér- 
tebra sacra, se divide en dos ramas, de las cuales la inferior, que cons- 

tituye la arteria hemorroidal superior, va á regar con sus ramificaciones 
á todo el recto. De la arteria iliaca interna, rama de la iliaca primitiva 

y esta á su vez de la aorta, parten la hemorroidal media, que va 6 regar 
el músculo esfinter interno y la hemorroidal inferior al esfinter externo. 

Las venas siguen el mismo curso de las arterias, pero en sentido contra- 
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rio, con la diferencia de que las hemorroidales media é inferior, son 
tributarias de la circulación cava y la superior de la porta. 

c Plexo nuisentéiiro inf 

Plexo IllpogästrlCo 

Plexo 1G?lviro 

Ganglio ~~élviro 

- Repliegue peritoneal 

Esfínter int. 

M. rlcvadot 

I.!sfinter erl. 

Los linfáticos del recto van d parar al pcdiculo hemorroidal supc- 
rior de los linfáticos anorrectales. La mucosa de la porcion inferior de 
la am;o11, rectal, cs tributaria dc un picxo linfático. Por encima de las 

columnas de Morgagni, presenta la mucosa una red absorvente linfática 
que se continúa directamente con la de la mucosa de la región rectosig- 

moidea y del colonsigmoideo. En la capa muscular del recto se halla 
otro plexo a bsorven re, muy tupido, que comunica eun el anterior, con- 

tribuyendo de esta manera á reunir los vasos que forman el pediculo 

linfático hemorroidal superior. En la capa serosa del recto y del sigma 
esparcidos á lo largo del trayecto de los pequeiios vasos sanguíneos, 
hay varios nódulos linfáticos de dimensiones mínimas-ganglios para- 
rrectales de Gerota-los que reciben vasos aferentes procedentes de 10s 

plexos de origen en el recto y dan salida á troncos eferentes, que comu- 
nican con los ganglios intermediarios emplazados en el cti‘so de los va- 

SOS mesentéricos y con los situados en los puntos de origen de estos vasos. 
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El recto según acabo de decir, no es, normalmente, punto de par- 

tida de sensaciones dolorosas. Patológicamente, cuando un cuerpo ó 

agente extraño ó un proceso que se implanta en él, actúa, bien mecánica 

ó químicamente, se origina una reacción dé sus paredes, frente á la 

inflamación que aquellas causas pueden producir en las mismas. Se 

comprenderá, que siendo la mucosa la capa que está en contacto con 

la causa, de ella partirá la reacción, por lo que en los casos leves el pro- 

ceso quedara limitado á ella, mientras que en los graves, es decir, cuando 

el proceso inflamatorio invade las tres capas, serán estas el punto de di- 

cha partida y en algunos casos hasta el tejido perirectal. De ahí el que 

se acostumbre a dividir, bajo el punto de vista anatomopatólogo, las 

proctitis, en superficiales y profundas. 

Entre ‘las cdusas de las proctitis superficiales que actúan mecá- 

nicamcntc, tcncmos las producidas por los escibalos, que algunas veces 

llegan á adquirir tal Consistencia y dureza, que pueden confundir, al 

menos acostumbrado a realizar tactos rectales? con la existencia de 

tumoración. 

L. R. de P. 60 años, Las Palmas. Desde hace cinco días, impo 

sibilidad para defecar, con tenesmo frecuente y dolor propagado á re- 

gión lrlrnh~r y caclen< Había sido diagnosticada por su médico de ca- 

becera de cáncer rectal y su hijo, profundamente digustado, solicitó mi 

opinión. Se trataba de una enferma en cuyos antecedentes personales 

nada digno de mención hay que secalar, puesto que había gozado de 

buena salud durante los años de su vida. Como no acusaba sintomato- 

1 ogía anterior y en la actual no presentaba moco, pus ni sangre en las 

falsas evacuaciones. pensé en la existencia de una proctitis por tapón 

fecal y procedí á la exploración digital. Con ella aprecié la presencia de 

un escibalo duro, de consistencia pétrea, que ocupaba toda la luz del rec- 

to, produciendo espasmos repetidos durante ella, pero al hacer presión 

sobre él, logré arrastrar un trozo sin aquellos síntomas, los cuales con- 

firmaron mi diagnóstico hecho á priori. Con la ayuda de los énemas lo- 

gré extraer mayores trozos, hasta que, evacuado el recto, la enferma, 

después de unos días de ligeras molestias, es dada de alta y por lo tanto 

curada. 
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Otras veces es la cánula del irrigador, en las personas qce tienen 
el mal hábito de ponerse enemas casi todos los días, la causa de la 

proctitis. 
1. G. de H. 57 anos, Las Palmas. Soy llamado una mañana, por- 

que la tarde anterior, en su operación diaria de hacer uso de la irriga- 
ción para corregir un estreñimiento crónico, se le quedó, dentro del rec- 
to, la cánula. De temperamento nervioso, solo sentía la existencia de 
un ligero tenesmo, apagado quizá por su preocupación de que no pu- 

dieran extraérselo. Al hacer el tacto la mucosa estaba un poco suculen- 
ta y caliente y después de ligeras maniobras, fué conseguido su extrac- 

cíón, sin sobrevenirle complicación alguna. 

Otras veces, son espinas de pescados ó trozos diminutos de hue- 

sos, los que se quedan enclavados en la mucosa, dando lugar á las mo- 
lestias consiguientes. 

R. S. J. 34 años, Las Palmas. Entra en el hospital aquejando 
dolor y tenemo en recto, desde hace dos días. Lomo deponía diaria- 

mente y no lograba investigar la causa de su proctitis, procedí, sin más 

interrogatorio, á la exploración digital, apreciando en recto bajo, la 
presencia de un cuerpo extraño enclavado en la mucosa, afilado y del 
tamaño & dos centímetros. Después dt: un tanteo laborioso, rn cl que 

no pude valerme del proctoscopio, por no tenerlo en aquel momento, 
1 ogro cxtracr la copina dc pescado que atravesó todo cl tubo digestivo 

para enclavarse en dicho sitio. 

Otras veces, son huesos de frutas como cerezas y aquí en Cana. 

narias, los llamados tunos por todos sus habitantes. En efecto, exis- 
tc cn estas islas, cxtcndida por casi todas sus tierras, una planta origi- 
naria de América que conocemos con el nombre de tunera y á la que 
se le dan, menos frecuentemente, los de higuera chumba, higuera de In 

dias, napolera, opuncia y en francés, roquete ó paletera. (Cactus opun- 

tia L.) 
Vista en conjunto, está compuesta dicha planta por unas hojas 

que nacen de otras. Tiene cada una de ellas forma oval, de un pié de 
largo, chata,‘muy pulposa y *tiene de trecho en trecho, en su superficie, 

unos tubérculos con pelotoncillos de espinas, más ó menos duros y mis 
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terrenos, ya que basta simplemente enterrar una porción de la hoja en 
la Licrla ydra que cur~.äÍ~c y dar nac;imicnto a la nueva planta, roda 

vez que la penca como planta xerófila que es, almacena gran cantidad 
de agua en su interior y carece de estomas respiratorios, se encuentra 

extendida, desde hace siglos, en las islas, porque nada cuesta su cul- 
tivo y porque hay muchos habitantes a quienes agrada extraordinaria- 

mente su gusto. 
En Canarias se usan los tunos, dado que el fruto se recoge en la 

época de verano, como refrescante; algunos aprovechan las hojas para 
hacer infusiones pectorales y mucha gente pobre, hace gran acopio por 

su gran sustento. Las cáscaras de los mismos, hervidas, se pueden co- 
mer, por tener un azúcar espeso, semejante al de los higos comunes y 

las pencas partidas en el sentido de su anchura, sè usan para aliviar los 

dolores reumáticos. 

Acabo de decir que ts el tuno fruto muy apetecido por los po- 

bres, no solo por su gusto agradable, sino también por su baratura, ya 
que en tiempos normales se vendían de 15 a 20 por diez céntimos y en 

los tiempos actuales, uno por dicha moneda. Esta es la razón de que 
la gente pobre 1 os coma con frecuencia, dándose el caso de que donde 
más consumo hacen de ellos, es en las islas más pobres. Tenemos como 
e)emplo la isla de Fuerteventura, donde abunda en cantidad y donde es 

alimento obligado de los menesterosos. 

Corrientemente en las clases acomodadas se suelen tomar como 

postre, de 2 á 4, pero se dá el caso de que cuando son tomados en 
gran cantid’ad, pucdc ll cga % ploducil obslrucciuuc> dr la última por- 
ción del intestino grueso; esto es, del recto, dando la sintomatología de 
un tapón con todas sus molestins. He dicho que el fruto tiene en 3” 

pulpa, gran cantidad de granillas duras, lisas, chatas y ovaladas, del ta- 
mafia de un grano de arroz y son estos, agrupadns en cantidad, los que 

llegan á depositarse en la ampolla rectal é impedir, por lo tanto, la sali- 

da de materia fecal por el ano. 

R. S. M 36 anos, natural de Fuerteventura. Hace tres días es- 

tando en ayunas y yendo de un pueblo a otro, distan’es unos kilómetros, 
sintió deseos de alimentarse, por lo que recurrió á los frutos que encon- 
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tró en el camino, es decir, ingerió 15 higos corrientes del Ficus Carica 

y  30 tunos. Acostumhraha á defecar todos Io< días por Ia< mañanas, pe- 

ro aquel á que me refiero, lo hizo como siempre y sin sentir la menor 

molestia, al mediodía. Al día siguiente, al levantarse, ya no pudo hacer 

de vientre lo mismo que durante los otros dos siguientes, por cuya ra- 

zón, ante el temor de que le sucediese lo mismo que á otros de su mis- 

mo caso, que habían esperado IO y 12 días para consultar, se trasladó 

á esta isla para ser reconocido por mi, máxime cuando decía que no ha- 

bía podido evacuar con las lavativas que se puso en su casa. 

&~forac&t. Hombre d e constitución normal, sin antecedentes 

de importancia, Confirma lo que antecede y añade a mis preguntas, que 

desde que ingiere cualquier alimento, se le despiertan deseos de obrar, 

precedidos de dolores en todo el vientre, sin lograr la expulsión de ga- 

ses y de excrementos. Con los días sucesivos, los dolores aumentaron 

y se le presentaron también, sin la previa ingestión de alimentas. 

Por inspección nada se aprecia; por palpación, vientre depresible, 

‘doloroso en colon izquierdo y al comprimir dicho órgano, se aprecia 

crepitación en todo su trayecto. Por tacto rectal, st observa toda la am- 

polla ocupada por una masa llena de granos pequeños, los que extraídos, 

en parte, con el dedo, demuestran que es& constituídos por la granilla 

de los tunos. La extensión de todo el ~rayccto ocupado, alcanza la de 

15 centímetros, pues calculando que cada uno tiene 260 semillas, se ha- 

b’ mn reunido en el recto, cerca de 8.000 granos. 

Otras veces, muchas más raras, reviste la oclusión por granos de 

tunos, caractcrcs que pucdcn calificarsc de graves, por cuanto presentan 

el cuadro de la obstrucción total. 

J. P. D. 14 anos, natural de Ingenio. Ingresa en el Hospital, por 

Presentar, desde hace tres días, timpanismo, fiebre de 38”, vómitos, do- 

lores generaliTados en el vientre, 1 engua seca y  estrefiimiénto. DarIn 4u 

estado, es enviado a la Sala de Cirugía y operado en el mismo día por 

el Dr. P. León. Al hacérsele la laparotomia media, se encuentra peque- 

fis cantidad de líquido en peritoneo y al introducir la mano derecha 

para hacer el diagnóstico etiológico, se descubrió que el intestino grueso 

estaba en su parte izquierda, duro, contraído y sin ninguna clase d e mo- 
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vimiento. Al proceder a la palpación se hechó de ver que la parte de 

dicha viscera, estaba ocupada por semillas de tunos que crepitaban ba- 
jo los dedos del operador y que al hacer opresión sobre la misma se lo- 

gró que salieran por el ano algunos trozos, con cuya maniobra fué fácil 
su total expulsión, después de valerse de un enema ae agua salada 
hipertónica. 

Además de las causas referidas, pueden producir proctitis por 
acción mecánica, los coprolitos, cálculos biliares, objetos metálicos de- 
glutidos por enfermos psicópatas, como los que efectúan tales manio- 
bras en los circos ó los presos, los introducidos en el recto merced á un 
accidente, como es el caso citado por Qervain que para suspender tem- 

poralmente una diarrea que le tenía fastidiado, se intrvdujo una botella 
de cristal en el recto. Otras veces son limas y demás objetos metálicos 

robados, no pudiendo silenciar á los pederastas, á los que sufren abe- 
rración sexual y usan panocjas de maíz, masa de parafina, fragmentos 

de mangos, sondas rectales duras, etc. etc. 

b 

t 
5 

Entre las causas de orígen químico tenemos, la acción más ó me- 2 

nos caústica de los medicamentos usados en los enemas, la mayor ó me- 
E 

nor temperatura, tanto por lo que se refiere al calor ó al frío con que s 

son aplicadas ellas, la acción de presencia de algunos medicamentos 
i 
d 

que previamente ingeridos ejercen su acción sobre la mt.cosa, B como s a 
es el sublimado, algunos purgantes; los productos químicos elaborados ! ca 
en la fase final de algunas enfermedades (uremia, cnfcrmedades sep- i 

ticas), la acción de algunos supositorios etc. etc. 5 
Haremos solo mención de las proctitis profundas producidas 

por la blenorragia, sífilis, tuberculosis, tifus, disentería amebiana, ba- 
cilar, tuberculosa, la actinomicosis, y la bilharzia, el cáncer, los pólipos, 

los abscesos que procedentes de los órganos vecinos quieren abrirse en 

el recto, algunas variedades de fisculas, prolapsus, hcrnorroidcs, ‘leo- 

plasias benignas de orígen conjuntivo (f b i romas y lipomas), adenomas, 

ulceras rectales simples debidas á trastornos funcionales de los vasos 

(endarteritis obliterante) y las que producen, secundariamente, lesiones 
cm cl rcctu, como succdc con la colitis ulcerosa crónica, la estenosis 

rectal benigna y las diverticulitis sigmoideas bajas ó rectales altas. 
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Bien sea una ú otra la causa, el recto reaccionafrente á ella, con 
un síntoma peculiar y típico que llamamos tenesmo. Se caracteriza este, 
unas veces por moderadas ganas de obrar con sensación de calor y de 

plenitud en el recto y otras por el deseo constante ó interrumpido de 
evacuar el recto, siendo una de sus características más frecuentes y mo- 

lestas, la sensación de vaciamiento incompleto después de verificada la 
defecación. En otros casos más intensos, la evacuación va acompañada 

y seguida de dolor marcado en el recto, que suele propagarse á región 
lumbar, caderas, pelvis y extremidades inferiores, siendo provocada 
ella, unas veces, por el mismo enfermo que trata de desembarazarse de 
aquella sensación Y no logra más que la expulsión de pequeíias cantida- 

dades de contenido rectal, que en algún caso puede ir acompañado de 
moco, sangre y pus, sin que su expulsión le alivie de sus molestias. 
Otras veces, en cambio, es tan constante la necesidad de hacer fuerzas 

y apretar, que el enfermo no puede contenerlas, por lo que es presa de 
una situación angustiosa que se refleja en su cara, con el fruncimiento 

Y arrugado de su frente y el apretar y aflojar los labios. 

Se comprenderá que esta sintomatología típica de las proctitis, va- 

riará, según sea su clase, pues en las agudas superficiales, (agudas por el 
tiempo de duración y superficiales porque solo es afectada la mucosa), 

se presenta el tenesmo interpretado por las moderadas ganas de hacer 
de vientre ó por el deseo constante, ó interrumpido por períodos de 
descanso, de evacuar el recto sin que desaparezca la sensación de va- 
ciamiento incompleto después de verificada esta. Al hacer el tacto rectal, 

se produce ligero dolor sin llegar á provocarse el espasmo del esfinter, 
pues los enfermos, en su deseo de verse libres de aquella sensación de- 

sagradable, no se dan cuenta de que el tacto es doloroso. Apreciamos 
con él la mucosa caliente, hiperémica, palpándose á menudo los folicu- 
los hinchadzs. Con el anuscopio ó proctoscopio, puesto que no tene- 

mos necesidad de recurrir al rectoscopio, confirmamos la existencia de 

la mucosa enrojecida, tumefacta y haciendo propulsión sobre los bordes 
del aparato, si el proceso no ha sido curado, llegando á ser dificultosa 

la exploración por lo dolorosa que está la región. 

Si el proceso continúa, aparece en toda ella, moco, en mayor ó 
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menor cantidad, siguiendo después sangre y pus, amén de las ulcera- 

ciones que tendrán aspecto distinto, según sea la causa productora. Es- 

tos síntomas revelan la pérdida de substancias de las paredes del órgano 

y por consiguiente, la participación en el proceso de las otras capas del 

recto, por lo que se ha convertido la proctitis de superficial, en profun- 

da. En estos casos, la exploración digital ó instrumental es casi imposi- 

ble llevarla á cabo, pues el espasmo rectal se presenta oponiendo una 

resistencia efectiva traducida en un cierre del intestino, que logra algu- 

nas veces expulsar el aparato, viéndose en estos casos fluir la sangre eu 

la mucosa, por efecto de la intensa constricción efectuada por las fibras 

TIIIlSCUlPKS. 

Cuando el proceso adquiere caracteres de cronicidad, el tacto, pe- 

noso algunas veces, es casi siempre hacedero y nos permite dar cuenta 

de la causa productora de aquel, bien se trate de tumores, cuerpos ex- 

traños que escaparon a la primera exploración, abscesos que tienden á 

abrirse en él, fístulas, hemorroides, etc. Si no apreciamos estas por el 
lacto, recurriremos á la proctoscopia que nos mostrará pequenas ulce- 

raciones debidas á la destrucción de los foliculos inflamados llamados 

ulceraciones lenticulares, reveladoras de la acción de los gérmenes que 

viven en dicho sitio y que contribuyen, con sus productos, á la latencia 

de aquellas ulceraciones debidas á trastornos funcionales de los vasos 

del mismo. 
Tratamiento. Basta simplemente suprimir el agente productor 

pal-a conseguir la curacihu del enfermo. Si se trata de tapones de matc- 

ria fecal, ó de escibalos que obstruyen la luz del intestino, es preciso 

proceder á la evacuación del mismo, procurando extraer con el dedo, el 

mejor instrumento en estos casos, todos los trozos posibles para dejar 

paso al enema evacuante, que deber-d colocat.s(~ enscgui4a, con el fin de 

que actúe despertando los movimientos intestinales necesarios para con- 

seguir la expulsión del tapón. Como todas estas maniobras y la proctitis 

producida, dejan dolorida toda la mucosa, es conveniente á más del re- 

poso que deberá aconsejarse á todo enfermo, un baiío de asiento caliente 

y un enema pequeño, caliente también, de solución salina ó de aceite de 

olivas, que deberá retener un buen rato. En los demás casos, se com- 

prenderá que la indicación á cumplir dependerá de la causa productora. 



EL TRATAMIENTO DEL 

TETANOS CONFIRMADO 

MI ESTADISTICA PERSONAL 

Los primeros autores que consiguieron reproducir experimental- 

mente el tétanos, fueron Carle y Rattone en el año de 1.884, al inyec- 

tar á los animales el producto ó exudado de una pústula de acné. Sin 

embargo, siguió conservándose en el silencio la explicación de este mis- 

terio, hasta que Nicolaier, en el mismo año, llamó la atención sobre la 

existencia en el pus de las heridas de los animales tetánicos, de un baci- 

lo largo y delicado. C orno consecuencia dc cstc hallazgo, surgió la espe- 

ranza de obtener y lograr el remedio terapéutico que sirviera para curar 

esta terrible enfermedad, tan antigua como la. Humanidad y cuyas pri 

meras descripciones se leen en los libros de Hipócrates. El mismo Nico- 

laier logró cultivar bacilos en medios nutricios artificiales, pero no obs- 

tante estar convencido de que era dicho germen el productor de la 

enfermedad, no pudo obtener cultivos puros. ‘Fué Kitasato, dos años 

más tarde, el que consiguió lograrlos, después de haber descubierto 

dos de sus propiedades más importantes; la de que sus esporos son re- 

sistentes al calor y la de que el bacilo es anaerobio y nO puede, por con- 

siguiente, desarrollarse en presencia del oxígeno. 

Al segundo día del crecimiento de las colonias, el bacilo segrega 

una toxina, cuya composición química se desconoce, aún cuando se 

admite hoy que es una toxialbúmina parecida á la diftérica y á los ve- 
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nenos animales en general. Se atenúa por la acción del calor y oxígeno 

Y es precipitable por el alcohol. De carácter soluble, - una verdadera 
exotoxina, - y de un gran poder tóxico, es la más activa de todas las co- 

nocidas. Estudiando Vaillard y Vincent la estructura de dicha toxina, 
descubrieron que contenía molecularmente dos grupos de núcleos de 

acción distinta, uno la tetanolisina, - una hemotoxina - que actúa sobre 
los hematies hemobzándolos y otro la tetanoespasmina - una neurotoxl- 
na - que produce las manifestaciones tetanizantes y convulsivas del té- 
tanus. Esta toxina, aislada en 1.8~0 pot- Knud-Faber es extremadamen- 

te potente y origina, cuando se inyecta en las venas de un animal, el té- 
tanos, pero no actúa cuando es ingerida; de ahí que la inyección de to- 

xina produce el tétanos, pero la ingestión, no. Es elaborada, como aca- 

bo de decir, por el bacilo, que queda acantonado en el lugar ó sitio de 

la inoculación y no penetra por consiguiente en la sangre; de ahí que 

ella obre á distancia y que su acción no se revele inmediatamente sino 
después de un período latente de incubación silenciosa. Transcurrido 

dicho plazo, la toxina habrá logrado impregnar, ya veremos porque 
camino, el sistema nervioso, el cual tiene la virtud de fijarla intima é 

intensamente, en el protoplasma de sus células, quedando de esta ma- 
nera inutilizada, pero no destruída. 

En el mismo año de 1.890, fué descubierta por Behring y Kitasa- 

to la antitoxina, observando que cuando un animal se hace refractario al 
tétanos, el suero sanguíneo de este es capaz de neutralizar las toxinas se- 
gregadas por el bacilo de Nicolaier. Vaillard y Nocard, algunos años 

más tarde, demostraron que este suero inyectado al hombre ó animal, 
posee propiedades preventivas contra el tétanos traumático, pero solo 
por poco tiempo, pues no hay que olvidar que la inmunidad, que con- 
fiere, desaparece al cabo de ocho ó diez dias. Este hecho se debe á que 

el suero no obra sobre el bacilo de Nicolaier, que continúa proliferan- 
do en la herida, nt sobre la toxina, ya combmada con la substancia de 

los centros nerviosos. El obra limitando la intoxicación del tetánico y 
neutralizando, á medida que se produce, la toxina tetánica todavía libre, 
pues no tiene acción, como sabemos, sobre la que se ha fijado en los 
centros nerviosos. 
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Modo y manera de desarrollarse ta enfermedad. Descubierto el 

bacilo, la toxina y ta antitoxina, conviene recordar, el modo y manera 

de desarrollarse la enfermedad. 

Fué creencia generalizada en los comientos, que las toxinas, ya 

que el bacilo no se aparta del lugar ó sitio, de la inoculación, llegaban 

á la médula por la sangre y los linfáticos, pero más tarde, Meyer y 

Ranson, pusieron en claro que eran transportadas á la médula, por los 

nervios motores (nunca por los sensitivos) á través del protoplasma de 

las neuronas, siempre y cuando se conservasen íntegros sus cilíndros 

ejes. Los mismos autores observaron, además, para dejar establecida esta 

conclusión, que si al inocular la toxina á un animal se secciona el nervio 

inoculado, el animal no absorbe aquella y por consiguiente queda dete- 

nida en el extremo distal, no en el proximal. Asimismo, Meyer demostró 

que inoculando en la pata de un cobaya una dosis suficiente de toxina 

tetánica, al producirse en este el tétanos, si resecaba el ciático corres- 

pondiente y lo trasplantaba bajo la piel de la extremidad de un ratón, 

al poco tiempo este animal contraía el tétanos. 

Con estas experiencias quedaba demostrado que las toxinas se di- 

fundían por los cilindros ejes y no por los capilares nerviosos, pero ide- 

jaba por eso de producirse .el tétanos en los animales inoculados?. Evi- 

dentemente que no. La enfermedad se desarrolla, porque las toxinas que 

siguen produciéndose, se difunden en el interior del organismo, de dos 

maneras; una a través de los tejidos, hasta ponerse en contacto con los 

filamentos terminales de los nervios motores y otra, absorbida por los 

linfáticos á través de la circulación general, se distribuye por los capi- 

lares, hasta ponerse en contacto, también, con las terminaciones motri- 

ces de los ,nervios de todo el cuerpo. 

Por uno y otro camino, el nervioso y el sanguíneo, la toxina llega 

á los nervios motores y á la médula espinal, donde queda depositada en 

los ganglios motores, para desde allí difundirse por la misma médula, 

hasta alcanzar, siguiendo marcha ascendente, los centros vitales del bul- 

bo, como lo demuestran las experiencias efectuadas en animales al sepa- 

rar la médula dorsal de la lumbar. En estos casos, se pudo evitar el 

progreso de las toxinas y se observó que las manifestaciones del réranos 
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se limitaban á la parte del cuerpo inervada por el segmento lumbar. 

iQué acción produce la toxina en el sistema nervioso.? El tétanos 

lo acabo de decir, es una enfermedad de la médula espinal y del bulbo. 

La acción específica de las toxinas se traduce, en la produc:ión de un 

estado de hiperexcjtabilidad de los ganglios motores que da origen á la 

aparición de convulsiones tónicas. Las clónicas son el resultado de una 

excitabilidad refleja. Estos estímulos en el tétanos, producen una con- 

tracción en los n~úsculos extensores y flexores de las extremidades y ca- 

ra, los cuales entran len’tamente en tensión. Tenemos, por lo tanto, una 

irritación del aparato motor de la médula, al principio focahzado, pero 

más tarde extendido por las fibras de asociación de la misma, á través 

de la comisura anterior, al aparato motor del lado opuesto, producien- 

do un tétanos del miembro correspondiente. Unicamente al cabo de 

cierto tiempo y mediante la llegada d c una cantidad sufkicntc de toxi- 

na, esta hace presa en la porción del sistema nervioso más intimamente 

asociada con los ganglios primitivamente afectados, á cuya acción se 

debe el aumento de la excitabilidad refleja. De este modo se produce et 

t&annî general cle los reflejos: 

En estas circunstancias, un estímulo procedente del miembro 

afectado ó de sus raices nerviosas, puede ocasionar una explosión 6 

descarga motriz anormalmente grave, que es capaz de extenderse hacia 

arriba ó hacia abajo por las colaterales, hasta el aparato reflejo de toda 

la médula. Recíprocamente, por un estímulo en un punto cualquiera, la 

onda nerviosa transmitida, puede producir una sacudida refleja unica- 

mente en el área hiperexcitable. Se comprenderá, por consiguiente, que 

si las toxinas continuaran produciéndose, se originaría al mismo tiem- 

po, el aumento del tono y la hiperexcitabilidad motrices y con ella la 

rigidez de casi todos los músculos voluntarios y la hiperexcitabilidad 

general de los reflejos. 

Vemos por lo tanto, que en la médula existen dos procesos dife- 

rentes; el primero, un envenenamiento motor local, que da por resulta- 

do el espasmo tetánico de lo> músculos; el otro, secundario, un envene- 

namiento sensitivo local, en tétanos retlejo que se difunde desde las 

neuronas intoxicada. 
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Bases cientílkas sobre las que se funda el tratamiento. Dichas estas 

consideraciones sobre el bacilo, la toxina y la antitoxina, nada más ló- 
gico pensar que el único tratamiento de esta enfermedad sería, al igual 

que la difteria, inyectar cantidades más ó menos variables de antitoxina 
preparadada en-forma de suero antitetánico por lo que no echando en 
olvido la biología del bacilo de Nicolaier y la patogenia del tétanos, es 

lógico deducir que un tratamiento científico está basado: 1.O en la des- 
infección escrupulosa de las heridas, ya que yabemos que el bacilo se 
desarrolla, sobre todo, con el fa;or de las infecciones secundarias y con 

la aerobiosis, pues es un hecho demostrado que toda clase de bacterias ; 

banales con frecuencia piógenas, facilitan la producción del ambiente E 

anaerobio conveniente para el desarrollo del bacilo de Nicolaier, dadas 
s 
d 

las grandes apetencias de aquellos por el oxigeno que hay en el interior B 
” 

de las heridas y porque además estos gérmenes, por su quimiotaxis po- 

sitiva. atraen á los fagocitos, los que de esta manera no pueden actuar 
i 

contra los esporos y bacilos tetánicos. Por el contrario, si exponemos 4 t 
estos á la aerobiosis, disminuimos intensamente su vitalidad y mov: 

5 

son debidos al gran núme- 
8 

mientos, pues es de todos sabido, que estos 

ro de flagelos ó cilios que existen en la periferia del bacilo. 2.“ Des- 
truir la toxina constantemente formada, puesto que acabo de decir que la 

s 
i 

producida en el foco local es absorbida, en pequeña parte, por la circu- d 

lación sanguínea y en gran parte por los nervios y 3.’ Destruir, si fue- 
f 
: 

ra posible, la toxina fijada sobre los centros nerviosos, ya que es ella 
la que produce la infección. 

Conviene advertir que el bacilo tetánico no penetra en la sangre, 
ni provoca una septicemia, esto es una infección generalizada del orga- 

nismo. Tampoco se encuentra en la sangre por hemocultivo y es, 
por el contrario, el tipo de las enfermedades que obra á distancia, 

provocando una intoxicación del sistema nervioso, por la rápida di- 
fusión de la toxina que él elabora en la herida. No debemos olvidar, 

por consiguiente, que el suero antitetánico es antitóxico, no antimi- 
crobiano, que la duración de su acción cs temporal (ocho 6 diez 

días) y que no tiene acción neutralizante sino sobre aquella toxina 
libre, que aún no se ha fijado en la substancia nerviosa, exactamwtc: 
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igual a la que en química realiza un álcali actuando sobre un ácido. 

De aqui, pues, la d esorientación que nos dominaba cuando leía- 
mos en algunas revistas, los casos de tétanos curados por las inyeccio- 
nes intravenosas de paraldehido (Rojas Ballesteros, de Granada), de 

cianuro de mercurio (Porta) de carmin intrarraquidéo (Uribe Rivero, de 
Méjico), de adrenalina (Marañon y Mateo Milano, de Madrid), los tra- 

tados por cloral (12 g ramos diarios), sulfato de magnesio (1. c. c. por 
cada veinte kilogramos de peso corporal, por vía intrarraquidea, ó 10 

c. c. de una solución al 25 “i,, cuatro veces al día, por las vías intra- 
muscular 6 subcutaneamente), solución de ácido fénico al 2 ‘jo, en can- 

tidad de veinte á veinte y cinco c. c, por vía subcutánea, morfina (casos 
de Huatek, Múller y Quenes, Urriola, Yierre Marie, Foix y Mlle 

Levg), ácido carbónico y sulfato de magnesio (I, 2 c. c de una solu- 
ción al z “io dc la pr~imcra y 1, z al z5 “/, dc la scgund+ õlter-nando ~;d- 
da seis horas, en inyección subcutánea), balneación caliente (38 á 40 

grados) d urante treinta á cuarenta minutos cada tres ó cuatro horas, 
persulfato sódico (casos de Lumiére, disolviendo 5 gramos, conserva- 

do en seco en tubos cerrados á la lámpara) en IOO c. c. de agua desti- 
lada y esterilizada é inyectada á la dosis de 20 c. c. mañana y noche, 

en la vena del codo; avertina, bromuro potásico (4 á 8 gramos diarios), 
sedol, amytal sódico, somnifeno (z c. c. de la solución al 25 “/, endo- 

venosamente, hasta. 6 c. c.) curare, veramón, etc., desorientación, re- 

pito, que me obligaba á preguntar si el tratamiento por el suero anti- 

tetánico no era el único basado en hechos científicos y por consiguiente 
el único que lograra obtener la curación definitiva, como ocurre actual- 

mente con el de la difteria 

Por esta razón, voy á exponer los resultados de mi práctica pro- 
fesional que dan un 77’5 por IOO de curaciones, en los treinta y un 
casos recogidos en mis salas de la Clinica Médica del Hospital de 

San Martin. 

Hechos científicos de los que partimos. Dije; I.~ Que el bacilo 
tetánico se acantona en la herida, desde donde envía sus toxinas, al 

sistema nervioso. Deducción lógica; hay que realizar un perfecto des- 
bridamiento de la herida, su puesta al descubierto, la lucha contra la 



EL TRATAMIENTO DEL TETANCh 5’ 

supuración, la escisión de las partes necrosadas, la extracción de 10s 

restos vestimentarios de los cuerpos extraños. Con esta pequeña ciru- 

gía, se consiguió, claro es que con la ayuda de los demás métodos 

terapéuticos, hacer desaparecer casi de los ejércitos franceses el tétanos, 

durante los dos últimos años de la guerrá pasada (1.917 y 1.918). 
Algunos autores lavan las herida> con soluciones de ácido fénicc, fun- 

dados en la acción electiva que tiene sobre la toxina tetánica; otros cun 

agua oxigenada, f un a d d a en la anaerobiosis del bacilo; algunos con 

sublimado al I por mil y lw mcnw, con soluciones de nitrato 3c plata. 

En los nuestros, a imitación de otros autores, empapamos bien Ias he- 

ridas con gasa impregnada dc sucre antitetánico, 6 insistimos en este 

primer tiempo del tratamiento, porque, lo hemos visto algunas veces, 

mientras persista la eliminación de toxinas por el bacilo acantonadc 

persistirán las contracciones musculares del miembro afecto. 

Segundo puerro. Destruir la toxina que se forma constantemente 

en el foco y que es absorbida, en pequeña parte, por los nervios. Se 

debe destruir, ante esta absorción, la n>xina lwmada pur medio dc 

las inyecciones de suero antitetánico, no olvidando que este es un sue- 

ro antitóxico y no antimicrobiano. Roux y Vaillard dicen, á este pro- 

pósito, que el empleo del suero antitetánico constituye el solo trata- 

miento racional del tétanos, puesto que él es inofensivo y destruye la 

toxina elaborada en el foco de infección, pero lo que hay que hacer, 

sin pérdida de tiempo, es inyectar pronto y gran cantidad de suero muy 

activo, por lo que se consagraron dichos autores á aumentar la activi- 

dad del mismo y á concentrar la antitoxina bajo pequeños volúmenes, 

con el fin de hacer penetrar rápidamente grandes dosis, por cuya razón 

son de creencia que si para prevenir la enfermedad bastan pequeñas 

dosis de antitoxina , ipor qué no había d,e curarse el tétanos con grandes 

dosis de la misma? 

La cantidad á emplear es variable, según los autores, ya que no 

se pueden fijar con arreglo á normas concretas las dosis necesarias, toda 

vez que para juzgar sobre la intensidad del tratamiento seroterápico 

tenemos que basarnos en la llamada impresión clínica. Esta impresión 

clínica la tenemos que fundamentar sobre todo, en la frecuencia de los 
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paroxismos musculares, en la intensidad de las contracturas permanen- 
tes, en el grado de la fiebre y la rapidez del pulso, en la duración de la 
incubación y el tiempo transcurrido antes de empezar el tratamiento. 

Se comprenderá por consiguiente, que se aumentará ó disminuirá la 
dosis, según la agravación ó mejoría de los signos clínicos y en ningún 

caso hemos de suspender el tratamiento hasta conseguir la desaparición 
total de la contractura permanente. En nuestra clínica médica seguimos, 

como norma, el procedimiento de Buzello, modificado en cl sentido de 
inyc.Gtal- durdulcz los 11 cs prinlcl os ~ds, J’ ~a.guo unidades antitúxicas pur 

cada una de las dos vías intravenosa é intrarraquidea y 20.000 por la 

intramuscular, y durante los días siguientes seguimos con las mismas 
dosis para la venosa é intramuscular, hasta que aparecen en el enfermo 
los fenómenos séricos ó desaparecen los síntomas tetánicos. 

Recurrimos á la vía intrarraquidea desde el primer día, previa 
anestesia clorofórmica, no solo por la relajación muscular que produce 

y facilita la punción, sino también para conseguir que el suero impreg- 

ne rapidamente el eje cerebro espinal poniéndose en contacto con la 
toxina, á la que neutralizará con mayor seguridad. Dejamos salir unos 

cuantos c. c. de líquido céfalo-ráquideo é inyectamos el suero lentamen- 
te. No he tenido que lamentar incidente alguno y considero un error 
el no practicar la anestesia cada día, aún en aquellos en que no se tenga 
que practicar la punción. A continuación y aprovechando la anestesia, 

procedemos á inyectar por las vías venosa é intramuscular la cantidad 
necesaria, para evitarnos el hacerlo estando despierto. 

La vía cisterna1 que para algunos es la preferida, porque al no 

necesitarse anestesia se evita una nueva intoxicación que añadir á la 
del tétanos, porque se puede practicar el procedimiento en consultorios 
privados ó pequenos centros hospitalarios, ya que el material á emplear 

es simplemente una aguja de 6 centímetros de largo y porque con ello 
se llega más cerca de los centros nerviosos que con las otras vías, fué 

usada por mi dos veces y en ninguno de los dos casos obtuve resultado. 
Las vias subcutánea y la peri ó intranerviosa, consideradas como me- 

nos importantes, jamás fueron empleadas. 

La cantidad que he inyectado de suero ha variado para cada 
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enfermo, pero en términos concretos puedo decir que jamás ha sido 

menor de 700 c. c. ni mayor de 1.400; es decir, de 290.000 á 530.000 

y. a., cuyo costo alcanza á cifras elevadas, motivo que nos obliga á 

asistir una gran parte dc nuestros enfermos en el Hospital. 

Tercer punto. Como la toxina absorbida es fijada en los centros 

nerviosos el suero antitetánico es impotcnt.e para destruir esta combi- 

nación, por lo que se ha ce preciso recurrir á otros medicamentos que 

puedan atenuar la irritabilidad del sistema nervioso y disminuir ó espa- 

ciar, por consiguiente, los espasmos tetánicos. 

Hablaremos en primer ttkmiuu dc la aucstcsia clor-ofórmica. Sea 

como opinan Dufour y Duhanel, porque el cloroformo permite al te- 

ji d o nervioso, cargado dc toxina ponerlo en mejores condiciones de ser 

influenciado por los anticuerpos del suero á favor de un trastorno del 

metabolismo celular, sea, como opinan G’ll I aten y Sed que Pueda 

modificar el proceso de fijación de la toxina tetánica sobre los núcleos 

bulbo-protuberanciales haciéndoles menos exritahles, sea, como dice 

Nicoux , que los anestésicos se fijan efectivamente sobre los lipoides 

del cerebro, desalojando la toxina tetánica que el suero antitetánico 

introducido puede destruir siempre en cantidad, impidiendo de esta 

manera que la toxina liberada pueda recombinarse con el tejido nervio- 

so ó sea, como dice Pérez-Castañeda, que los anestésicos producen un 

aumento de la permeabilidad celular al disminuir su vitabilidad, con lo 

que el suero penetraría más facilmente en dichas células y por consi- 

guiente actuaría sobre la toxina ya fijada y sobre la que estuviese libre, 

impidiéndole su fijación, es lo cierto que dicho recurso coadyuvante lo 

consideramos de importancia primordial, porque los anestésicos gene- 

rales juegan papel opuesto al de la toxina tetánica, ya que si esta 

aumenta la excitabilidad de las células ntotoras al hacer más íntimas las 

sinapsis nerviosas, aquellas la disminuyen, evitando de esta manera 

el agotamiento del entermo y las contracturas espasmódicas de los mús- 

culos respiratorios y por consiguiente la muerte por asfixia. 

Es un hecho cierto y esto lo observamos cuantos asistimos y tra- 

tamos tetánicos, que a pesar de los anestésicos el enfermo empeora 

manifiestamente durante los dos ó tres días siguientes al del comienzo 
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del mismo, pero no hay que olvidar que el bacilo tetánico, al inocular 
el organismo, va acompaAado de una dosis mayor ó menor de toxina 
preformada y que cuando los enfermos llegan á nosotros; llevan algún 

tiempo (horas o día>) con los síntomas de la enfermedad y por consi- 
guiente con una cantidad más o menos considerable de ioxinas fijadas 

en los centros nerviosos. Por ello somos partidarios, aún desconociendo 

si con la extirpación del foco sL.primimos la producción de toxinas, ó 
si con las dosis de suero inyectado el primer día se neutralizarían 
las que aún no han siclo fijadas en el p-otoplasma de 1a.s células 

nerviosas, somos partidarios, decimos, de seguir inyectando cada día, las 

dosis que consideramos necesario, hasta la aparición de la urticaria, que 
siempre es más ligera y benigna que las producidas por el suero usado 
preventivamente, precisamente porque todas sus unidades antitóxicas 
han sido neutralizadas por las toxinas; bien estén libres ó fijadas por 

dichas células nerviosas. 

Para combatir la insuficiencia hepática, la pancreática y la gluco- 

lítica general de los tejidos que en todos estos enfermos existe, tradu- 
cida en la perturbación reguladora del metabolismo de los hidratos de 

carbono y albuminoides, por efecto de las contracciones musculares y 
estando dificultada en la inmensa mayoría de los casos la ingestión de 
líquidos y alimentos, amén del agua que pierde por la enorme sudora- 
ción, inyectamos sistemáticamente sueros glucosado y clorurado en 
cantidad de 500 ã 1.000 c. c. diarios, con lo que facilitamos además la 
función renal y evitamos la acidosis que presentan, debido 3 la insufi- 

ciencia de la hematosis, pues demostrado que en la mayoría de los casos 
de tétanos, la cantidad de urea en la sangre está aumentada, hasta el 

punto de ensombrecer el pronóstico, es necesario prevenir y combatir, 
en la medida de lo posible, la uremia, lo mismo que vigilar los aparatos 
circulatorio y respiratorio, tratándolos con los medios adecuados en el 
caso de una complicación, pu& no hay que olvidar que las causas de 
ia muerte en estos enfermos, son, casi siempre, por desfallecimiento car- 

liaco, por contractura de 10s músculos respiratorios de la glotis, ó por 
Sronconeumonias y bronquitis capilares. 

De más está el decir, que el enfermo de tétanos requiere, cual 
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ninguno otro, higiene amplia y prodigada, teniéndole constantemente 

limpia su cama, desinfectada su boca y faringe, alimentación líquida, 

de preferencia rica en hidratos de carbono, obscuridad y silencio. Pode- 

mos sin embargo advertir que estas dos condiciones no han sido obser- 

vadas en absoluto en nuestros enfermos, por carecer el hospital de lo- 
cales apropiados. Todas estas prescripciones higiénicas deben de ser 

cumplidas en previsión de complicaciones pulmonares, que son las 

únicas que hemos tenido en nuestros casos. 

Estadisticas consultadas. Antes de continuar, debo hacer rela- 

ción de las estadísticas consultadas y deducir, por su estudio, si debe- 

mos ó no hacer caso omtso del tratamiento científico del tétanos. Así, 

por ejemplo, vemos que antes de la otra guerra europea, Fricker obtuvo 

un SS‘SO/,, de mortalidad, Friedrich 44‘6, Anders 81’4, Jacobson 63‘32 

Lambert 63’4, Schauffl er 58, y Moschovitz 52‘8. En la fiesta de la In- 

dependencia de Norteamérica, en el año 1903, hubo una mortandad, por 

tétanos, del 95 “/,, H b t 0 ar en el ejército austriaco, en los aiíos comprèn- 

didos cntrz los del 1.869 al 1.893, el 34 “/“, Warthington en el hospi- 

tal de San Bartolomé el 41 y Gesner de 368 casos asistidos desde 1.906 
á 1.918, una mortalidad del 70 “/,. 

Después de la guerra europea y usando la antitoxina en grandes 

dosis, inyectadas por las vías posibles de administración, disminuyó la 

mortalidad visiblemente, como demostró Kreuter en Alemania al pu- 

blicar la suya con el 35 “/,, René Cruehét de Burdeos, el 33 ‘io, T.und 

el 39’5, Kohler el 34, Laeper, Oppenhim el 32, García Mon de la 

Habana el 28’5 y Bruce del ejército inglés, durante la guerra última, 

el I 1’4 “/,, mientras que en la población civil obtuvo un 26 “/, en los 

casos graves cuando el trismus aparece precozmente y un 23, en los casos 

de trismus incompletos. En contraposición debo citar la de Kabiny 

Golberg, del Hospital de Cook Corintry, durante el año 1.930, que 

alcanza la cifra del 59 “i,, de Vaccarezza (Raul y Américo) y Peronci- 

ni de Buenos Aires en el Hospital Muniz, que llegó al 68, de Alfredo 

Casaubon el 49’6, de Jon 1. Simonescu de Bucarest el 41, de Eeslie 

Cole, el 42 y de Buylla y Laporta el 62’5 “1,. 

Con referencia á las estadísticas espatíolas, poco puedo decir por 
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cuanto es pobre nuestra literatura médica en tales hechos aentíficos. En 

el Hospital Generai de Madrid, durante un periodo de 10 anos, solo se 
registI-alwn 15 casos. Ortiz de la T -~ 01, c cu cl No,oc dc $mía> ubsc, - 

v6 una epidemia de más de 50 casos en heridos alojados en una cuadra 
durântc la guerra civil carlista en Laredo (Santander), sin saber su 

mortalidad, Matilla obtiene un porcentage de curaciones con una mor- 

talidad que sobrepasa muy poco, del 12 “ío ae la totalidad de los trata- 
dos, Pérez Castañeda del Hospital ValdecAla obtiene 12 curaciones de 
I 5 casos tratados, con una mortalidad de un 20 “/,,, v en las revistas 
consultadas solo se leen algunos casos aislados y tratados. 

Mi estadística, como ya dije, se refiere a 31 casos recogidos en el 
periodo de IO aríos, estadística que alcanza un 77’5 ‘1, de curaciones. b 
No tiene otro mérito, aparte el número de curaciones obtenido, que la 
de recoger, en tan poco tiempo, un número de casos que no registran 

los autores espatioles. 

Casos asistidos. Dicho 10 que antecede, voy á exponer, lo más 

reducidas posibles, las historias clínicas de los 30 casos asistidos. 

1.” caso. 1. G. M. (varón) 12 aiíos, ‘natural de Arucas. Seis 

días antes de ingresar en el Hospital, sufrió un traumatismo en el talón 
del pié derecho. Cuatro días despuks aparecen contracturados los mús- 

culos del abdómen, con espamos dolorosos que pocas horas después 
alcanzan los músculos de la nuca, cuello y columna vertebral, los que 

le imposibilitan abrir la boca, masticar, beber y ensenar la lengua, SU- 

dnraci& copinw, tiehre oscilante entre gX y 39 grado< y dificnltarl pz~- 

ra orinar y hacer de vientre. Exploración; trismus, risa sardónica, opis- 

tótonos, interrumpido por crisis paroxismales al tratar de explorarle ó 
con motivo de un esfuerzo voluntario, sudores abundantes, fotofobia. 

“4 pulsaciones por minuto, inteligencia y lucidez intactas, sin trastor- 
JS sensitivos y normalidad en sus sentido de la vista, oído v olfato, 

i1 mismo día de su ingreso y en los siguientes, se le inyectó el suero 
antitetánico, de conformidad con nuestro procedimiento, suero glucosa- 

do, adrenalina y se procede al desbridamiento de la herida. El enfermo 
falleció al tercer día del tratamiento. 

2.’ caso. J. C. R. (varón). 12 aríos, natural de Tcror. Ocho 
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días antes de su ingreso, sufrió una caída y se hace heridas en el cuello 
cabelludo, manos y.dedos del pié derecho. Una vez ingresado presenta- 
ba trismus, risa sardónica, opistótonos, es decir contracturas de todos 
los músculos de la cara, miembros, torax y abdómen que daban al heri- 
do la actitud tan característica « en puente)), convulsiones paroxísticas, 

palabra dificil, deglución casi imposible, sudoración abundante, fiebre 
oscilante entre 37” y 39’. Se le trata durante los siete días siguientes, 

fecha en que aparecen los fenómenos séricos y el enfermo, pocos días 
después, es dado de alta por curación. 

3.0 caso. P. M. M. (varón), natural de Firgas. Ocho días antes 
de su ingreso en el benéfico establecimiento, lesiones superficiales de 

piel producidas por caerse, al correr, sobre la tierra y seis días después, 
empezaron las primeras manifestaciones con síntomas dolorosos en el 

vientre, que se tradujeron, al siguiente, en vientre duro, extremidades, 
especialmente las inferiores, rígidas y dificultad al tragar. A su ingreso 

presentaba vientre en tabla, opistótonos, risa sardónica, rigidez de las 
cuatro extremidades, trismus y fiebre. Al cuarto día de estar sometido 

al tratamiento clásico, presenta síntomas de parálisis intestinal, expulsa, 

vencida esta, dos ascáris y tres días después, dominadas estas molestias, 

presenta bronconeumonia, de la que, días más tarde, fallece en su do- 
micilio. 

4.0 caso. 7. S. C. (varón) II anos, natural de Las Palmas. Siete 
días antes de su mgreso sufre herida penetrante producida por un tro- 

zo de madera, en cara anterior de la pierna izquierda y cuando fué re- 
conocido presentaba risa sardónica, opistótonos, trismus, fiebre y crisis 

paroxismales al depertar en él cualquier movimiento con su cuerpo. 
Con tr-es días de tratamiento, usando las tres vías de administración y 

cinco más haciendo uso de las venosas é intramuscular, se obtiene la 

so caso. P. S. R. (varón) IO años, natural de Las Palmas. Su- 

fre herida penetrante por un clavo, una semana antes de verlo. Seis 
días después los consabidos trismus, risa sardónica, opistótonos, sudo- 

ración y ficbrc moderada, PcL-o dos días más tarde, las convulsiones 
tónicas y clónicas aumentan, asciende la fiebre, se acelera el pulso y 
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aparecen espasmos laríngeos que provocan la disnea del mismo tipo, 
con tiraje y por último muere por asfixia. 

6.” caso A. H. (varón) 53 años, natural de Arucas. Siete días 
antes de nuestra asistencia, herida en el dedo gordo del pié derecho, en 

terrenos donde abundaba el estiércol. Cuatro días después, dolor y 
edema en todo dicho pié, seguido de contracciones musculares en el 
cuerpo acompañadas de escalofríos, fiebre y dificultad al tragar. En la 
exploración tios encontramos opistótonos, sudoracióu copiosa, fiebre 

hasta 38’5, risa sardónica, sin trismus, 90 pulsaciones al minuto, 25 
movimientos respiratorios y lucidez. Le inyectamos durante los tres 
primeros días 27,500 unidades por cada una de las dos vías intrarra- 

quídea y venosa y 55.000 por la muscular Los seis días siguientes 

55.000 LI. a. por la vena y músculo y como al noveno día aparecen los 
fenómenos séricos, suspendo el tratamiento, que vuelvo á renovar á los 
cuatro dlas después, en vista de que persistía la rigidez muscular, en 

cantidad de 62.500 por inyección intramuscular. Curación. 

7.’ caso. C. H. (varón) 36 anos, natural del Puerto de la Luz. 

Herida en el pié derecho, diez días antes de nuestra asistencia. Cinco 
días después, contracciones dolorosas musculares en vientre y cuello, 

sudores abundantes, fiebre alta y dificultad ó imposibilidad al tragar. 
Cuando le vemos cinco días después de sus primeros síntomas y sin 
tratamiento, nos encontramos con opistótonos, risa sardónica, trismus, 
fiebre alta y sudoración, pero a pesar del tratamiento impuesto, el en- 

fermo se agrava, el pulso se acelera á 120, las respiraciones por minu- 
tos llegan á 40 y es dominado por disnea, que adquiere los caracteres 
de polipnea, traduciendo trastornos bulbares que le producen la muerte. 

8.” caso. C. S. (hembra) 35 anos, natural del Puerto de la Luz. 

Ocho días antes de SU ingreso en la sala, sufre herida en el dedo quin- 
to del pié derecho. A 1 OS sictc dl’as del accidcntc vicntre en tabla, con 

poca fiebre y sudores abundantes. A la exploración nos encontramos . 
trismu, opistótonos; fiebre, que subió á 38, sin disfagia y ligero sudor. 
A los ocho días de tratamiento, presentación de urticaria que aconsejó 

suspenderlo, para quedar curada cuando desaparecieron los fenómenos 
sericos. 
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9.’ caso. J. R. M. (hembra) z8 años, natural de Los Bañaderos. 
Doce días antes de entrar en el Hospital, sufrió herida en el piC izquier- 

do y cuatro después, notó dificultad para abrir la boca, el vientre se le 
axlt~aía J~l~~obbmcntc, al mismo ticmpu yuc tcní3 sucl01c1 y  cblaLa 

apirética. En nuestra visita le apreciamos risa sardónica, Nla risa de la 
sonrisa inmutable>>, especie de MUQW wígica, opistótonos interrumpido 

por las convulsiones paroxismales al tratar de explorarla, pulso y res- 
piración normnl, cstrciíimimtn, fltnción rrnal normal y  fiebre moderada, , 

pues durante su evolución no ascendió á 38’5. Con el tratamiento CX- 

puesto, se logró su curación. 

10.~ caso. A. V. M. ( varón) 44 afios, natural de Arucas Doce 

dlas antes de prestarle asistencia tiene herida en la pierna y á los diez 

días después del accidente, dificultad para abrir la boca y extender los 
piés. En la exploración opisrótonos, kisa sarddnica, f;ebre entre 37’ y 

38”, respiración y pulso normal, poca sudoración y sin trismus. Inyec- 
tamos durante los tres primeros dias, 9.000 u. a. cada una de las tres 
vías, raquis, vena y nalga y durante seis días más, 12.000 endoveno- 

samente y 18.000 intramuscularmente. Aparece la urticaria y queda cu- 
rado, cuando desaparece,esta. 

I I” caso. 1). IM. K. (varón) 31 años, natural de Marzagán. Siete 
meses antes de su ingreso en el Centro benbfico, herida penetrante por 

clavo en el talón del pié izquierdo, que no le impidió el trabajar, pero 
seis meses y medio después, comenzó á notar escalofríos, rigidez en el 

cuerpo y dificultad para abrir la boca. Reconocido, encontramos opis- 
tutonos, trismw, facies sardónica, liebre, e~pdsmo~ laríngeo>, pulso y 

respiración normales, sin sudoración. Tratado con arreglo a las normas 

establecidas, se obtiene la curación. 

12.“ caso. N. R. G. (varón) 17 años, natural de Las Palmas. A 
los Jicz &as J c una cal J a sobre ricrla, Ika cn cstiérco , cmpicznn f f os 

síntomas clásicos. Se inyectaron en total 600.000 u. a. con lo que se lo- 
gra la curación. 

13.“ caso. M. B. G. ( varón) 60 años, natural de Las Palmas. Un 
mes antes de ser asistido por nosotros, se hace un3 berids penetrante 

con un trozo de madera, en la cara interna del muslo y veinte y cinco 



60 DR. JUAN BOSCH MILLARES 

días después, empiezan las primeras manifestaciones bajo la forma de 
convulsiones en extremidades inferiores y vientre duro, pero reconoce- 
mos en él la existencia de opistótonos, trismus, risa sardónica, sudoración 

copiosa, apirético Y IOO pulsaciones por minuto. Durante el tratamien- 
to que evolucionó sin tener fiebre, los síntomas tetánicos llegaron casi á 

desaparecer, pero al octavo día tiene 38”, delirio tos y foco pulmonar 
derecho. A los tres días d e presentada esta complicación fallece, cuando 

como acabo de decir, estaban las manifestaciones tetánicas dominadas. 

I4.O caso. D. V. (varón) 18 años, natural dc Las Palmas. Dos 

meses antes de sus primeras manifestaciones, tiene herida penetrante 
por clavo en el pié izquierdo y cuatro días antes de ingresar en el Hos- 

pital-dice el paciente-, sufría de picadas en tórax y abdomen, con 

contracciones dolorosas en sus músculos, abundante sudor y apirético. 
A su entrada en el referido establecimiento, presentaba opistótonos, 

con convulsiones paroxismales cuando se intentaba moverlo, sin fiebre 
ni risa sardónica y IOO pulsaciones al minuto. Se le inyectaron 5oo.000 
LI. a. pero después de desaparecer la sintomatología tetánica, persistió 
la fiebre hasta lograr exonerar el vientre. Curación. 

15.~ caso. R. Q. .(varón) 33 anos, natural de Santa Lucía de 
Tirajana. Heridas erosivas en la pierna izquierda y quince días des- 

pués, dolores en vientre que pasaron desapercibidos, hasta que vista 
su persistencia se apreció opistótonos, disfagia, ligero trismus y déci- 
mas de fiebre estando su pulso y respiración bien y careciendo de su- 
doración Con el tratamiento descrito que hubo necesidad de prolongar 

tres días más después de desaparecida la urticaria, se obtiene la cura- 
ción. 

16.0 caso. B. A. M. (varón) 35 anos, natural de San Sebastián. 
Cuatro días antes de su ingresar en San Martin, caminando n-r la ca- 

lle para dirigirs,e al café, sintió que las piernas le flaqueabar. nasta lle- 
gar a caerse, pero .sin pérdida del conocimiento. Minutos después Ji6 

algunos pasos y como quiera que las piernas permanencian en el mismo 

estado de relajación ó paresia, lo trasportaron á su casa, donde comenzó 
á notar dolores en vientre, espalda y región occipital. Como al día si- 

guiente presentaba el mismo cuadro clínico, fué asistido en la Casa de 
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Socorro, desde donde lo enviaron con el diagnóstico de Abdómen agu- 

d o para ser intervenido quirúrgicamente con toda urgencia. En la explo- 
ración llevada á cabo en el centro hospitalario con el cirujano de la 

sala, se le apreció opistótonos, risa sardónica ligera, sin trismus, convul- 
siones clónicas en ambas extremidades inferiores, sin trastornos urina- 

rios ni fecales, por cuya razón se desistió de la operación. Al día si- 
guiente presentaba sudoración y fiebre sin disfagia ni insomnio. Trata- 

do convenientemente, se obtiene la curación á los 15 días de ingresado. 

17.~ caso. J. P. (hembra) 32 años, natural de Las Palmas. Nue- 

ve días antes de manifestarse la enfermedad, tuvo placenta previa con 
feto VIVO. A los tres días de nacido, presentó tétanos del que murió 

tres días después. Tuvo, la madre, á raiz del parto, gráfica térmica has- 
ta 40 grados, la que fué descendiendo hasta yucdar apirética 4 los doce 

días de haber dado á luz. Al día siguiente se le observa trismus ligero, 
opistótonos, ascenso de la fiebre, sin sudoración ni disfagia. Diez y seis 
días de tratamiento bastaron para lograr su curación. 

18." caso. A. IV. (hembra) z8 años, natural de Las Palmas. 
Intervenida en el Hospital por tumor de mama, presenta á los seis días 

después, opistótonos, facies sardónica, convulsiones paroxismales, deli- 
rio,, disnea, fiebre elevada, disfagia invencible y taquicardia. En vista de 
la extrema gravedad y de la marcha rápida dr la enfermedad, hice el 

tratamiento conocido pero acompañado de punción suboccipital, sin 
conseguir resultado alguno, ya que la enferma Mleció en hipertermia 
de 41 grados. 

19. ’ caso. .M. 0. (hembra) 40 años, natural de Las Palmas. Em- 
barazada de tres meses. Aborto provocado, Tres días después, opistóto- 
nos, sudoración, fiebre alta, convulsiones, rigidez de extremidades infe- 

riores, fetidez de loquios, inapetencia, convulsiones paroxismales, ligero 
trismus. A los dos dras de comen7ado el tratamiento (también se le 

inyectó por vía occipital), 1 a enferma falleció con temperatura elevada 

y disfagia. 
20.0 caso. C. R. de S. (h emhra) 40 años, natural de Las Palmas. 

A consecuencia de un accidente de automóvil, herida incisa en región 
frontomalar derecha y tres días después, aparición de ligeras contractu- 
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ras musculares en los orbiculares de los labios y párpados, con ligero 
trismus y disfagia, fiebre de 37’5 á 38, el primer día, respiración v pul- 

saciones normales, sin opistótonos, ligera facies sardónica, paresia fa- 
cial del mismo lado Je ld herida, indicadora de la impregnación por la 

toxina tetánica del núcleo del facial considerado desde el primer mo- 
mento. A los cuatro días de tratamiento sueroterápico intenso, empieza 
á declinar, la sintomatología tetánica sigue el mismo camino y es dada 
de alta, por curación, unos días más tarde. 

21.0 caso. M. T. Q. (varón) 33 años, natural de Las Palmas. 
AUn cuando no recuerda con exactitud si en los días anteriores FP ha- 

bía hecho alguna herida, dice que hace un mes estuvo trabajando con 

deyecciones de cabras. A los veinte días destjués, es decir ocho antes 
de su ingreso en el Hospital, comenzó notando que el vientre se le po- 

nía duro y doloroso en más intensidad cuando caminaba, hasta que 
hace dos días aquel le ha impedido levantarse. Ligera molestia al tra- 
gar, pero sin dificultad para ello. Al explorarlo nos encontramos vien- 
tre duro, doloroso, en tabla, ligera risa sardónica, ligero trismus, pero 

sin opistótonos. Fiebre entre 37’5 y 38’5, IOO pulsaciones, sudoración 
copiosa, estreñimiento y lengua húmeda. Con el tratamiento prescrito, 
el enfermo mejora hasta su total restablecimiento. 

22.0 caso. S. A. (varón) 32 años, natural de Telde. Trabajador 

en fábrica de abonos animales. Por su profesión dice que se ha pincha- 
do varias veces y en distintas partes del cuerpo, con las espinas y esca- 

mas de pescados secos, siendo la última vez ayer. El día antes de su 
ingreso comenzó con difiicuftad para tragar, imposibilidad dc abrir 

la boca, dolor en las piernas al caminar, espalda y cuello. Cuando in- 
gresó, presentaba trismus, opistótonos, sudoración copiosa, vientre en 

tabla, ligeras convulsiones en piernas, fiebre y estreñimiento, 84 pulsa- 
ciones. Al siguiente día están los síntomas más acentuados, risa sardó- 

nica, 38’3, sudoración y convulsiones en mayor número, que van 
aumentando al día siguiente. Como en este sufrió al anestesiarlo, sín- 
cope que atribuimos al cloroformo, desistimos de seguir con él pero al 

repetirlo dos veces más, comprendimos que se trataba de crisis de cia- 
nosis por tétanos respiratorio, del que muere al día siguiente. 
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23.” caso. J. K. Q. (hembra) 21 atíos, natural de Las Palmas. 
Hace 20 días, proceso dt: colitis disentérica que le obligaron á ponerse 

dos inyecciones de emetina. Sin puerta de entrada, al cabo de dichos 
días lc advierte á su mddico de cabecera que no puede abrir del todo la 

boca y que siente hace dos días, tambien en la pierna donde le pusieron 
la inyección, contracturas y sacudidas que le impiden el caminar; sin 

fiebre ni vientre en tabla. Tres días después, el trismus es más acusado, 
comienza el opistótonos, aparece la fiebre y la sudoración, continuando 
con más intesidad las contracturas. Aclarado el diagnóstico, se le inyec- 

ta la cantidad acostumbrada, aumentando cada día la sintomatología 
hasta que á los ocho días del mismo, aparece la urticaria y con ella la 
curación. Análisis de sangre i orina, normales. 

24 o casos. C. S. C. (varón) II anos, natural de Las Palmas. 
Hace quince días jugando en terrenos, con estiércol, á la pelota, se 

hiere con un clavo en la planta del pié izquierdo. Hace dos días comen- 
zó á notar su padre, que no podía abrir del todo la boca y que tenía 
su cara arrugada, al mismo tiempo que dificultad para tragar. Al ingre- 

sar en el hospital, presentaba vientre en tabla, risa sardónica, trismus, 

37’8, opistótonos y roo pulsaciones. A los IO días fué dado de alta 
por curación, después de habérsele acentuado los síntomas de los pri- 
meros días y mejorar con la aparición de la urticaria. 

25.' caso. S. V. G. (varón) 34 años, natural del Carrizal. Hace 
seis días herida producida en dedos índice, medio y anular de la mano 

derecha, por hacha al estar haciendo lena. Desde ayer por la tarde, 
dolor en nuca y rigidez de la columna vertebral, con convulsiones cló- 

nicas. A la exploración, risa sardónica, opistótonos, vientre en tabla, 
disfagia, convulsiones tónicas y clónicas. Curación. 

26.O caso. J. A. H. (varón) 13 anos, natural de Santidad, Aru- 
cas. Hace días (no recuerda) golpe en la rodilla que curó. Hace tres 
días, comenzó a sentir dolor en espalda, cuello y disfagia. Exploración 
Opistótonos, risa sardónrca, contracciones tónicas y clónicas, espasmos 

musculares, ligero vientre en tabla, 38 á 39 de temperatura, sin sudora- 
ción ni trismus completo. Tratamienty cldsico hasta la aparición de la 

urticaria. Curación. 
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27.’ caso. A. N. C. (varón) 16 años, natural de Las Palmas. 

Hace seis meses, no sabe si por caída ó por juego de pelota, sufrió he- 

rida en región maleolar de la pierna derecha que aun no ha cicatrizado. 

Desde hace cuatro días, molestias ligeras á la deglución y pereza al 

caminar en ambas piernas, sudoración copiosa y sin fiebre. Al ingresar 

en rl hospital, encontramos vientre en tabla, sudoración abundante con 

opistótonos ligero, 37’8, IOO pulsaciones y risa sardónica. Curación. 

28.” caso. M. R. D. (h embra) 8 años, natural de Las Palmas. 

Hace ocho días, pasando pur un lado de la acequia que cruza el barrio 

de San Lázaro, se cayó é hizo herida incisa profunda en cara externa 
; 

de la pierna izquierda, que suturaron en la Casa de Socorro, A los 0 
siete días, dolores de vientre; dos. días después, opistótonos, fiebre, d 

sudoración, vientre en tabla y convulsiones de extremidades superiores 
EE 
0 

é inferiores, disfagia é insomnio. Exploración. Opistótonos, vientre en i 
tabla, risa sardónica, trismus, convulsiones Jónicas, sudoración copiosa, 

fiebre de 37’5 á 38’5, IOO pulsaciones, disfagia, incontinencia de orina 
? ._ 
5 

y cstrcñimicnto. Curación. B 

29.0 caso. G. N. N. (varón) IO aiios, natural del Puerto de la 

LU. Hace cuatro días, hcr, .d a penetrante en planta del pié izquierdo, 5 

por astilla de madera. Hoy dolor al tragar, trismus, sin fiebre, entrando 
i 
d 

en la sala sin dificultad. Exploración. Trismus, vientre en tabla, risa f 

sardónica, apirexia y sin opistkonos. 80 pulsaciones. Curso. Después 
E 
! 

de habérsele inyectado el día anterior 
d 

12.500 ll. a. por vías intrarra- ; 
quídeas é intravenosa y 15.000 intramuscular, presenta pulso lento, 

64 pulsaciones. alguna intermitencia, midriasis y sin reacción de la 
5 
’ 

pupila 9 la luz, semicomatoso, anuria y apirexia. Vientre en tabla, 

risa sardónicr, trismus, extremidades frías y sudoración en frente, 

contracciones Jónicas, de vez en cuando. Se le hace punción del líquido 

céfalo-ráquideo que da salida á líquido á bastante tensión y se le 

vuelve á inyectar la antitoxina. Desde este momento comienza el 

enfermo á mejorar, orinando bastante y recobrando su inteligencia 

hasta su curación. En el líquido extraído se obtienen por sedi- 

mentación, dos capas, una de suero, y otra constituída por líquido 

donde se cuenta 2.500 glóbulos blancos por milímetro cúbico, Keac- 
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ciones de Nonne-Apelt. Pandy y globulinas, fuertemente positivas. 

30.’ caso. D. G. C. (varón) 24 anos, natural de Las Palmas. 

Desde hace dos años lesión tuberculosa del pulmón derecho, con he- 
motipais de repetición, hace unos díass, que obligaron á tratarle con 

neumo... Hace cinco días inyección de cloruro de calcio en la nalga 

izquierda, que se infectó. Hoy opistótonos, trismus, subida de fiebre. 

Ingresado, en el Hospital, se confirma el trismus, opistótonos y ligero 
vicntrc cn tabla, 38’5 de temperatura, zoq pulsaciones, disfagia Se le 

inyecta previa anestesia 16.000 u. en la vena, 12.000 intrarraquídeas 
y 12.000 en las nalgas, se le incinde el absceso que dá salida á gran 

cantidad de pus y muere, nueve horas después, por su enfermedad pu1 

monar. 

31. ’ caso. D. C. M. (varón) 16 años, Las Palmas, barbero. 

Hace mes y medio, tuvo un bello infectado en la pierna derecha, que 
trató con una pomada, sin llegar á lograr su curación. Hace dos días 

comenzó á notar dificultad para rragar y abrir la boca y ayer dióse 
cuenta de que no podía andar, por cuya razón ingresó en el Hospital. 

A la exploración apreciamos trismus, ligera defensa muscular en vien- 
tre, sudoración abundante, IOO pulsaciones y 38 de temperatura. Sin 

convulsiones y estreírimiento. Se practica el tratamiento descrito hasta 
la aparición de la urticaria, y se obtiene la curación. 

Comentarios. Todos los casos curados lo fueron sin dejar se- 

cuelas y si en algunos de los publicados por André-Thomas y Faure- 

Breaulieu, en aLa Presse Medicales, se presentaron parálisis radicula- 
res post-suéricas (parálisis del plexo braquial sobretodo) y neuritis 

post-suéricas (polineuritis y neuritis localizadas), ello fué debido á 
insuficiencia cie las Jwsi> a&niuislr-aJas, como IU dcmostrú cI I~cchu dc 

que desaparecieran con el tratamiento sostenido con cantidades nece- 
sarias. 

En cambio, los casos publicados por Huatek, Mí.íller y Quenes, 
Urriola, Picrrc Marie, Foix, Mille, Levy y otros en los que no se hizo 

uso del suero antitetánico, se presentaron complicaciones nerviosas muy 
vecinas á las polineuritis, porque ya sabemos que lo toxina tetánica cumi- 

na á lo largo de los cilindros ejes, que la substancia nerviosa la fija sin 
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destruirla, que en el curso de la anestesia, el cloroformo inhibiendo el 
sistema nervioso central, permite á dicha toxina liberarse de su acción 

moderatriz y por lo tanto, que al actuar de nuevo sobre los territorios 
priféricos provoque nuevos paroxismos é impregne los nervios de los 

vasos sanguíneos, produciéndok, en consecuencia, trastornos tróficos su- 
perLciales y profundos. 

Parece pues, que el neurotropismo de la toxina tetánica sea el fac- 
tor principal de las diversas determinaciones de la enfermedad, lo cual 
queda demostrado con el estudio de las reacciones eléctricas provoca- 

das sobre los convalecientes del tétanos , que dan hipoexitabilidad en 
los accidentes atribuíbles al suero antitetánico é hiperexcitabilidad en 
los que no han sido tratados con dicho suero. 

Resta pues, afirmar como conclusión de lo expuesto, que el tra- 
tamiento científico, lógico y exacto del tétanos, es el suero antitet&ico 
y que si bien se han logrado obtener, cada día, un mayor número de 
casos curados, llegará aquel en que de. la misma manera que ante un ca- 

so de difteria, nadie pierde un minuto en prescribir el suero antidifté- 
rico, nadie osará también dejar de prescribir, ante un caso de tétanos, el 
suero antitetánico, con la única diferencia de que siendo aquel antimi- 

crobiano, se precisan menores dosis de suero que con el antitetánico, el 
que por ser exclusivamente antitóxico, precisa para lograr curaciones 
cantidades crecidas, en la seguridad de que con el tiempo quedarán es: * 
tas reducidas á su límite preciso. Dígalo si no, la reciente comunicazió.~ 

(IO de Marzo de 1.942) á la Academia de Medicina de Paris, de Ra- 
món, Bonnet y Lement en la que dan cuenta de cinco casos de tétanos 

generalizados tratados y curados por dosis masivas de suero e inyeccio- 
nes de dos c. c. de anatoxina tetánicas, repetidas cada cmco días. Hacen 

referencia en ella, á la influencia de los éxitos terapéuticos de la anti- 
toxina pasiva y activa, al mismo tiempo administrada, pues aunyuc la 
anatoxina no interviene directamente para disociar el complejo que el 
vcncno tetánico pucdc formar con el tejido nervioso, siempre se com- 

plementa y aumenta el poder del suero. 

II t aqul pues UU pu ds, cn cl porvenir del tratamiento del 

tétanos. Aumentemos su poder antitóxico y lograremos acercarnos ca- 
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d a vez más, al único tratamiento capaz de obtener la curación de la 
enfermedad de Nicolaier. Mientras tanto llegue ese día, hay que tener 

presente siempre que para obtenerla se precisa suero, mucho suero, 

pues de la cantidad de suero empleado y de la prontitud con que se 
actúe, dependerá casi siempre la vida del tetánico. 



LA ASCARIDIOSIS 

EN CANARIAS 

Parece natural comprender, que estando situadas las Islas Cana- 

rias, en el trayecto que une á Europa con Africa y América, estuviesen 
muchos de sus habitantes afectos de las enfermedades tropicales cono- 
cidas, dadas las numerosas comunicaciones marítimas que entre dichas 

naciones han existido desde hace bastantes años. Sin embargo, la reali- 
dad no ha confirmado aquella presunción, por cuanto el número de ata- 
cados, á excepción de los infectados por áscaris y oxiurus, es bastante 

limitado, á pesar de que, modernamente, los facultativos que en las 

islar ejercen, se han preocupado y preocupan de que se investiguen los 
agentes causales de aquellas ~enfermedades en sangre, heces y orina 
principalmente. 

En el año 1.92 2 publiqué y describí en los u Archivos españoles 

de enfermedades del Aparato Digestivo y de la Nutrición l , el primer 

hallazgo del Entaemeba histolítica de Schaudinn, en un enfermo oriun- 

do de Las Palmas, afecto de disentería. Más tarde, en el año 1.932, 
comuniqué en unión de mi compañero y familiar el Dr. Gómez Bosch, 

á las Primeras Jornadas Médicas canarias que se celebraron en Santa 
Cruz de Tenerife, un avance del estudio parasitológico de las heces de 

300 enfermos, en el cual dábamos cuenta de la proporción existente de 
portadores de áscaris, oxiurus, balantidium, lamblia, tricocéfalos y te- 

nias saginata y solium. Hoy doy cuenta además, de la gran cantidad de 
palúdicos existentes en esta isla importados de la Península y Costa de 

Marruecos y de algunos, muy pocos, casos de filaria transportados des- 
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de la Guinea española, por extranjeros y oriundos de esta isla. 

Historia. Hasta fines del siglo XVIII, se distinguían por el vuf- 
go en estas islas, tres especies de lombrices, á las que llamaban respec- 

tivamente tenis, lombriz chata ó solitaria, cuya descripción correspon- 
de á la tenia de nuestros tiempos; teres ó lombrices largas y redondas, 

que corresponden á los áscaris actuales los cuales se engendraban y vi- 
vían en los mtestmos y el estómago y las que llamaban ascárides, que 
corresponden, por su tamaño cortó y redondo y por vivir en el recto 
don& producen -cosquillas muy desapacibles cn cl anov, d IluC5Lru 

oxiurus. 
Echase de ver que cn aquellos tiempos, aún confundiendo unas 

especies con las otras, sólo se conocían á las solitarias y á las dos clases 

de lombrices, largas y pequeñas. 

En la actualidad, el estudio de los parásitos intestinales del hom- 
bre, ha permitido conocer muchas especies de las que no se tenía la me- 

nor sospecha y es indudable que, con el tiempo, no solo se conocerán 
algunas más, sino que como sucede en algunas provincias espanolas, se 
ll egará á conocer á la perfección todos los parásitos intestinales de cada 

región. De todos ellos, los más conocidos desde la antigíiedad por el 
vulgo, son las lombrices intestinales, nombre con el que se denominan 

en estas islas á los áscaris y las lombrices blancas, pequeñas y redondas, 
nombre con el que se conocen á los oxiurus. Se decía que ellos eran s. 
corrientes en las personas de estómago endeble y que sufren de malas 
digestiones, lo mismo que las personas de vida sedentaria y los niños 

que abusaban del azúcar ó de alimentos muy dulces. Actualmente y por 
gran número de sus pobladores, se siguen haciendo las mismas conside- 

raciones, pues si bien el estudio de su entrada en el organismo humano, 

está perfectamente demostrado, no hay que olvidar que son ellos más 
abundantes en personas débiles y en las clases menesterosas, en las 
cuales su alimentac& está privada de las condiciunes higiénicas nccc- 

sarias. 

El parásito productor, el (<Áscaris lumbricoides)~, descubierto 

por Linne en 1.758, gusano perteneciente al orden de los Nematelmin- 
tus ú I-cJu1du5 y dc cual SC han Jcscritu dlgunds cspccicL, cs universa 3 1 
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alcanzando la hembra 25 centímetros de largo y el macho 16. Su cuer- 

po es blando, lechoso y elástico, siendo afilado por sus dos extremos. 
La cubierta muscular es finamente estriada transversatmente y presenta 
líneas laterales características, por las que corren los vasos excretores. 

En el macho, la extremidad posterior está arrollada en forma de gancho 

y presenta dos espiculas curvas, de dos milímetros de longitud. La vul- 
va, en la hembra, se encuentra en el tercio anterior del cuerpo y la 

cabeza en ambos es pequena, lleva tres labios, con bordes finamente 
denticulados, de los cuales el dorsal lleva en SLI base dos papilas y los 
otros dos una sola bien aparente. La hembra puede poner al día, hasta 
200.000 huevos, los cuales una vez fecundados son ovales y tienen 70 

micras de largo por 60 de ancho. 

Biología del parásito. Hasta hace 30 años, fué creencia genera- 

lizada, que las vulgares lombrices inrestinales ó humanas por ser ellas, 
las que expulsaba el género humano, ponían sus huevos en el intestino 

delgado, los que protegidos por cáscara gruesa y muy rugosa, dentro 
del cual alojaban una célula ó blastómero, eran expulsados con las he- 
ces fecales al exterior y en él aquel huevo daba lugar á una larva ver- 

miforme, que permanecía más ó menos tiempo, hasta que eran ingeri- 

das con las frutas, ensaladas, verduras, legumbres regadas con aguas 
estancadas y contaminadas con estiércol ó heces humanas, donde esta- 

ban aquellas depositadas. Al ser ingeridas por cualquier personas estas 
IdI-Va>, crdn clig:ríIiclas t>w lus jugus iuLc>tillalcs, qucJan& 1iLI-c~ y por 
consiguiente en d’ Isposición de lograr su fase adulta, bajo cuya forma 

eran expulsados. 

Fueron necesario5 Jos estudios é investigaciones de Stewart, Ran- 
5”rn y rktcr Craru, Sa& YobhiJa, FUllcLorn y Brump, llevados á 

cabo entre los años 1.916 y 1.932, para modificar el concepto que 
sobre la biología del parásito SC tcnia hasta cntonccs. Según cllos, las 
larvas, libres en el aparato digestivo no se transformaban en adultos 
en el mismo aparato, sino que necesitan efectuar una amplia emigración. 

Efectivamente, libres las larvas en el intestino delgado por la acción de 
los fermentos proleol;tieos del mismo, que destruyen 1~ &cara, atrnvie- 
san sus paredes y bien sea por los capilares, por la vía linfática ó por 
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el mesenterio, llegan al aparato circulatorio y por la’ vena porta, se si- 
túan en cl hígado. En esta víscera residen de uno á cinco días y por la 

vena suprahepática y cava, llegan al cor,azón derecho, desde donde son 
transportadas al pulmón por las arterias pulmonares. En estos órganos 

se detienen en los capilares más finos y desde ellos, atravesando SUS pa- 
redes llegan á los alveolos, donde producen hepatizaciones y fenómeno, 
congestivos denunciados por Mosler y Lutz, a fines del siglo XIX, en 
forma de neumonia. 

Después de siete días d e permanencia en este órgano, son arras- ; 
trados por los epitelios vibrátiles á los bronquiolos, bronquios y trá- 

quea y desde ellos, por expectoración, llegan á la boca y de aquí, de- d 
d 

glutidas con la saliva, pasan por la faringe, esófago, estómago, é intes- B 
0 

tino, en cuya viscera las larvas alcanzan el estado adulto, á los dos me- 
i 

ses y medio de comenzado el ciclo biológico. 
Queda demostrado por lo tanto, que las larvas no pasaban al 

b 
t 

estado adulto en el mismo intestino, sino que eran 5 transportadas por f 
el aparato circulatorio al respiratorio y de este al digestivo, donde tenía 

lugar la última fase de su evolución. S Koino y sus hermanos, inge- 
s 

rieron en el aíio 1.922 varias centenas de huevos de áscaris sobrevi- i 
niéndoles, á los seis o nueve días, una neumonía, que evolucionó en 8 

f tres á ocho días con escalofríos, cefalea, disnea, signos estetoscópicos z 
difusos y expectoración hemoptoica, hipertrofia hepática y oliguria; 50 ! 

d 
días después de ingeridos, expulsaron con los antihelminticos varias cen- i 

tenas de áscaris, formas jóvenes incompletamente evolucionadas, de 3 á 
t 
5 

8 centímetros de longitud. 
0 

Esta es pues, la marcha que sigue el gusano que me ocupa y si 
bien algunas veces, estando en los pulmones, puede alcanzar las venas 

pulmonares y por consiguiente por el corazón izquierdo llegar á sitios di- 
ferentes drl organismo, se comprenderá que en ellos no puede lograr la 

fase adulta, por lo que lógicamente hay que pensar que la marcha ex- 

puesta es la propia del áscaris. 

De lo que antecede puede deducirse que el gusano, en su evolu- 
eión, tiene una fase exógena, es decir un tiempo en que necesita salir al 

medio exterior (suelo, agua, etc.) para que el huevo que contiene un 
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solo blastómero,. ptosiga su desarrollo y dé orígen a la larva vermifor- 
me que, sin abandonar la cámara protectora, sufre una ó dos mudas pa- 
ra conseguir su evolución natural: Esta fase exógena, que suele durar 
de 30 á 40 días, si las condiciones exteriores de humedad y temperatu- 

ra le son apropiadas, suelen ser mayores si el clima es frío y hasta ex- 
tinguirse, si este es seco y caluroso, pero si aquellas condiciones llegan 

á alcanzar los 33O grados centígrados, se forman las larvas al décimo 
día y están en condiciones de infectar al mes, si se acompañan además 

de la presencia del oxígeno atmosférico, condición indispensable y des- 

mostrada por Brown, que llegó á fijar la cantidad de 6’4 á 5’2 c. c. de 
oxígeno por litro de agua, pues cada huevo consume 0,0000052 de c. c. 
de oxígeno, en su evolución. 

iPero hay que admitir siempre en que es preciso esta fase exó- 

gena, para que se cumpla el ciclo evolutivo del parásito? No El pro- 
fesor español Rodríguez López-Neira, en sus estudios sobre ascaridiosis, 

aduce algunos hechos que permiten pensar en la infección endógena del 
hombre po~ el parásito. En &kto, demostró que durante el verano en 

las heces diarreicas de paso rápido, á las 24 horas de emitidas, se ob- 
servaron algunos huevos sin el blastómetro, otros con la cubierta exter- 

na albuminosa desaparecida conservando en cambio la media y la inter- 
na, donde podía encontrarse iniciado el micropilo y la mórula, otros 

con larvas en forma de renacuajo, algunos con ellas en forma de gusano, 
sin rasgos de aparato digestivo y otros con larvas arrolladas, donde era 

posible vislumbrar el canal esofágico ó intestinal, es decir, distintas fa- 
ses de desarrollo del huevo, que han tenido lugar sin la presencia del 

oxígeno. 

Por otra parte, existen enfermos parsitados que después de haber 

expulsados huevos en las distintas fases de desarrollo que acabo de re- 
ferir, vuelven á sufrir la misma sintomatología y expulsan parásitos 
adultos sin encontrarse huevos en las heces, lo mismo que existen otros 

que expulsaron cle una sola vez, un número considerable de áscaris, en 

todas las edades, es decir, en tamaños distintos, ó lo que es lo mismo, 
en tamaGos correspondientes al tiempo que tardan cn recorrer su ciclo, 
pues se comprende que las que llegan al campo pulmonar tienen que 
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arribar al intestino más retrasadas que si viniesen de otro órgano. Dí- 

galo sino, el hecho demostrado por la experiencia, de.que en el organis- 

mo humano los huevos de áscaris puestos en el duodeno, (medio normal- 
mente neutro) pueden permanecer en él ó en el conducto colédoco, sin 
salir al exterior y donde evolucionan originando larvas que por esfuerzo 

propio abren la cáscara y penetran en la mucosa duodenal, donde ori- 
ginan quistes que prosiguen su evolución durante 17 días, al cabo de 

los cuales, rota su envoltura externa, pasan en estado adulto á la luz in- 
testinal. Otros en cambio atravesando el duodeno, llegan al hígado y 

los pulmones, de donde al cabo d e otros diez y siete días, vuelven al in- 
testino para hacerse adultos. 

C;e todo lo expuesto podemos deducir, en conclusión, que la evo- 
lución de los áscaris se verifica normalmente con una fase exógena en 

su ciclo, pero que no es posible también desechar la idea, como dice 
Rodríguez López-Neira, de otro ciclo puramente endógeno incrementa- 

dor de la parasitosis, siendo por consiguiente factible la autoinfestación. 
De aqui el hecho, conocido por todos, d’e casos de ascaridiosis tratados, 

f 

hasta conseguir la desaparición de los huevos y helmintos en las heces, 

que han vuelto a tenerlos, otra vez, á los dos ó más meses de la cura s 

antihelmintica. 
i 
8 

Distribución.-El áscaris es un parásito cosmopolita, frecuente so- f 
z 

bre todo en las regiones tropicales, siendo uno de los más abundantes, ! 
por uo decir el más, del ~OIIILIC y los ninos en la edad escolar, cn los 

d 
i 

que se encuentran huevos hasta entre sus uñas. Su número varía entre t 
5 

cifras extremas, pues desde el 88”’ ;0 proporción en que se encuentra en 0 

la China del Norte, según Browmann, ,hasta el 8 en que existe en el 
Sur de Francia, según Pringault, se citan cifras distintas según sea la na- 

ción atacada. Por lo que á la Península se refiere, se señalan las estadís- 
ticas de Camuñez que acusan un TZ’~O/, en Cádiz, la de Pastor el 3 en 

Utrilles, la de Rodríguez López-Neira y Torres López, el 4’/, en Gra- 

nada, (estando solo el gusano) y el 63, cuando va asociado á otros ne- 

matelmintos ó platelmintos. 

La Oficina sanitaria de la Huerta de Murcia, acusa un zh”/,, la 

de Elisabeth Walter en Torrelavega el 52’8, la de Hernández Pacheco 
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y Pastor Botijo, en el Delta del Ebro, el 35O/,,, la de Hill y Nino, en Cá- 

ceres, el 5, la de Ortiz de Landazuru, en Marruecos, el 86, las de Gui- 

llermo Lara, Schulcke y Nájera y Bote en Fernando Poó con el 1, el 51 

y el q”io respectivamente, la de F ernández Martínez y Suárez Pelegrín, 

en Granada, con el 24 y la dc Fernández Martíne‘ con Duarte Salcedo, 

el 25. 

Por lo que se refiere á Canarias se puede afirmar que la ascari- 

diosis es abundante entre su población infantil y en la única estadística 

pullicada por mÍ cu wL+LuldCiún cun cl Dr. CúmcL Bobch, acusamos 

una frecuencia de un 50°j, de casos parasitados entre los niños. 

Ataca ó vive en los dos sexos en la misma proporción y es más 

abundante en la edad escolar, es decir entre los dos y seis años, época 

en que el niiio juega por el suelo, se lleva todos lus objetos qur carn en 

su mano á la boca y tiene menos preocupaciones higiéllicas. 

El parasitismo intestinal puede tener carácter familiar, no llamando 
b 

por consiguiente la atención, el que se lea en los libros de medicina anti- 
t 
5 

gua, que las lombrices proceden muy á menudo de las amas de leche y 
f 

por consiguiente pueden tenerlas los hijos de un matrimonio que han sido E 

alimentados por 1.a misma ama. En algunas personas, parecen dimanar s 

de una disposición hereditaria, por la cual parecen propensas i padecer- 
i 
8 

los todos los niíros de una misma familia. f 
z 

Número. Su número es variable. Corrientemente habitan en el ! 
d 

intestino humano de 5 á 6, expulsándolos el portador en días seguidos, i 

á continuación de otros que se pasan sin expulsar. ,De esta manera, se 
t 
5 
0 

han llegado á contar un número variable de áscaris, en tiempos también 

variables, citándose casos en la literaJura que han evacuado en varios 

meses, hasta cinco mil. El término ascaridiosis sólo puede aplicarse á 

aquéllos que en un período corto de días, 3 á 7, expulsan un número 

respetables de éllos Así por ejemplo tenemos el caso de Alessandrini, 

que evacuó en una sola expulsión 369. Por lo que á mí estadística se 

refiere, debo de citar los que emitieron con -cha cura, 170, 218 y  300 

respectivamente. 

Propagación. Sabemos que el áscaris se encuentra en todo el 
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mundo. Su cosmopolitismo es tal, que no hay sitio donde no se tenga 
conocimiento del gusano, siendo en los países cálidos donde se desarro- 
lla con más extensión. Como quiera que su fase exógena la realiza en 

forma larvaria sobre la tierra, se comprenderá que son los mineros, los 
que efectúan trabajo sobre ella, los que la cultivan ó los que la tragan, (co- 

sa muy frecuente en los niños) los mayores y mejores portadores de ás- 

caris. En menos proporción, lo son las personas que ingieren los huevos 
al beber aguas estancadas ó que comen frutas ó verduras crudas, rega- 

das con esas aguas, pues basta que un individuo portador siembre con 
sus heces los áscaris en la tierra, para que el agua de lluvia ó de riegos 
se encarguen de repartirlas por todos sus alrededores, ocasionando algu- 
nas veces verdaderas epidemias de áscaris. 

La abundancia de estos parásitos en las clases menesterosas de es- B 
0 

ta isla, es debida á la falta en algunos sitios y pueblos de alcantarilla- 

do y conducción de aguas en los barrios de la ciudad y aun cuando la i 

de bebida es distribuída en la misma, por conducciones cubiertas, es lo 
b 
t 

cierto, que atravesando los referidos barrios discurren algunas acequias 5 

descubiertas, que están expuestas á toda clase de poluciones, al mismo 
f 

tiempo que sirven de vertederos de inmundicias, porque en ellas lavan 

sus ropas, sin la más elemental protección. Por esa misma falta de alcan- s 

tarillado y por la costumbre tradicional de verter esas mismas inmundi- 
i 
8 

cias en sitios separados, á ciertas distancias, van depositándose las heces- f 
z 

del hombre y el estiércol de los animales, las cuales van empapando ! 
d 

paulatinamente el suelo y por consiguiente facilitando la propagación de i 
los huevos y larvas del parásito. t 

5 0 
En las viviendas de las clases menesterosas habitan, desde tiempo 

inmemorial, animales domésticos especialmente perros, gatos, cabras, al. 
gún asno, siendo de entre el!os los perros, puesto que’son los que más 
convivencia tienen con el hombre, los principales propagadores del pará- 
sito, ya que acostumbrando los niños á jugar en las calles ó á gatear 
sobre ellas, recogen con sus manos humedecidas y empapadas de saliva, 

los huevos ó larvas procedentes de dichos animales y alojadas en los res- 

quicios del empedrado ó adoquinado de las calles. Otro medio de pro- 
pagación, aunque en menos escala, lo constituye la costumbre de meter 
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las manos dentro de la boca del animal, con cuya maniobra se incrustan 

los huevos debajo de las mías y la de comer en los mismos platos que, 

momentos antes, sirvieron de portador de viandas al mismo, el cual al 

lamerlas incrusta los huevos en las resquebrajaduras que existen en el 

barniz de dichos platos. 

Son pues condiciones necesarias para el contagio, 1.' humedad 

suficiente, 2.” temperatura adecuada, pues ya hemos dicho que las bajas 

pueden llegar á detener el desarrollo de los huevos los que, con su em- 

brión dentro, pueden pasar al estado de vida latente y resistir meses y 

y aun años, 3.O mala evacuación de los excretas y 4.’ aguas contamina- ; 
das ó de fäcil contaminación, que se usan para bebida, lavado de vege- s 

tales ó frutas crudas y limpieza de los utensilios de cocina d 
d 

Además de este medio de propagación ipuede el áscaris penetrar 
B 
0 

en nuestro organismo valiéndose de otros caminos? Evidentemente que 
i 

sí, pues al igual qce otras vcrminosis puede producirse el contagio por b 
via cutánea, sobre todo cuando se vive sobre suelos húmedos alcalinos t 
donde conservan las larvas su vitalidad durante bastante tiempo. En es- 

; 
f 

tas condiciones, pueden atravesar la piel, hasta incorporarse al torrente 

circulatorio y llegar á los pulmones. De la misma manera puede propa- i 

garse á través de algún otro animal intermediario, en cuyos órganos i 

pueden encontrarse larvas enquistadas, como ha sucedido, alguna vez, 8 
f 

con la ingestión de carne de cerdo. Y por último, puede propagarse á z 

través del útero, ya que permaneciendo durante algún tiempo las larvas 
! 
d 

en el torrente circulatorio de la misma manera que pueden perforar el i 

parénquima nepático, el pulmonar, 
t 

las paredes de los vasos sanguíneos 5 
0 

Y el intestino, pueden llegar á hacerlo con las paredes de la placenta, 

transmitiéndose, de esta manera, los helmintos de la madre al feto, 

máxime habiéndose demostrado que no es indispensable el paso por los 

pulmones, de las larvas de áscaris para su tiansformación en adultos, 

sinu que cn cualquirr órgano, regado por el vehículo sanguíneo, pueden 

adquirir la aptitud evolutiva p’or la acción exitadora de una substancia 

existente en los tejidos y la sangre, que es filtrable y termólabil, ó sea> 

que puede ser destruída por calefacción, á una temperatura de 62’ 

grados durante media hora. 



DR. JUnN DOSCII MILLARES 

En resumen, la evolución de los áscaris se opera normalmente 
con un ciclo exógeno, pero no es posible desechar la idea de otro endó- 

geno incrementador de la parasitosis, siendo por lo tanto factible la 
auto-infestación y en su consecuencia no extraGará, que casos de asca- 

ridiosis perfectamente tratados hasta la absoluta deshelmintización 
(comprobada en el IAboratorio) y rodeados de las mejores condiciones 
para no adquirirla, vuelven de nuevo á sufrirla, tanto ó más intensa- 
mente, á los dos meses de una cura antihelmintica. 

Patogenia Es un hecho cierto, que en algunos pacientes la to- 
lerancia para los áscaris alcanza tal grado, que aún poseyendo un nú- 
mero crecido, no experimenta reacción alguna que los delate y en cam- 
bio, en otros, basta la,existencia de algunos, para producir en el orga- 

nismo trastornos de importancia. 

La acción de los parásitos sobre el organismo puede realizarse de 

las siguientes maneras: 1." Por acción espoliatriz, acción que se discu- 
te en la hora actual, porque para unos autores los gusanos se alimentan 

de sangre y para otros del quimo, ya que en las autopsias de los anima- 
les portadores de áscaris (perros, gatos, caballos y monos) no se le ha 
encontrado fijo en la mucosa y por consiguiente ninguna lesión en ella 

que acuse su presencia. En cambio, Por otros investigadores, no sólo 

no se han encontrado en el tubo digestivo del animal restos vegetales 
procedentes del quimo del portador, si no que tratados todos los tejidos 

del áscaris por las reacciones de la sangre, estas han sido positivas. Con 
ambos hallazgos, quedo demostrado que el animal se nutre de sangre 

y de quimo. 

2. G Por su acción tóxica. Algunos autores haciendo extractos gli- 

cerinados de áscaris triturados, confirmaron su acción tóxica producien- 
do en los animales inyectados algunos síntomas de la ascaridiosis. 

Otros, en cambio, p re p arándolo lo más asepticamente posible, no lo 
~ogrdron, pero ts lo cierto que a pesar de esta disparidad de opiniones, 

en la Clínica pueden observarse trastornos nerviosos (convulsiones, 

crisis tetaniformes, meningitis verminosas), trastornos circulatorios (ta- 

quiarritmia, fenómenos vaso-motores), re3piratorios (ritmo respiratorio 

irregular, tos, asma verminoso), cutáneos (urticaria, edemas que se pue- 
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den localizar en la cara, labios, algún miembro),.reacciones humorales 
(eosinofilia, presencia de cristales análogos á aquellos que Charcot y 

Leyden han demostrado en los esputos de los asmáticos). Sabemos que 
estos trastornos frecuentes se producen intermitente, por lo que hay 
que pensar que si bien la excreción de toxinas verminosas es continua, 
su absorción solo tiene lugar cuando la mucosa intestinal está lesionada 

por el parásito, ó los productos metabolicos ó las substancias de su 
descomposición, son en tal número, que llegan á producir alteraciones 

en la célula hepática. 

Se comprenderá que en estos dos casos interviene en general, 

una disposición y más especialmente un estado alérgico ó anafiláctico, 
; 

pues se dá muchas veces el hecho, de pacientes que portando gran núme- d 
ro de áscaris no presentan el menor trastorno sintomático de dicha d 

B 
enfermedad. Parece ser, que en 1.916, Schimamura y Fujûe aislaron 0 

una toxina á la que llamaron Arkarón, compuesta de albumosas y pep- i 
tonas, la que inyectada al caballo llegó a producirle la muerte. b 

3.O Por su acción traumática. Al fijarse con los labios de la boca 
t 5 

el animal en la mucosa intestinal, puede producir en algunas personas 
f 

de tendencias hemorrágicas, como son las hemofílicas, una mancha equi- ; 

mótica en ellas, pero lo corriente es que en dichos sitios la herida pro- 0 

ducida se infecte por la llegada de gérmenes intestinales y se produzca 
i 
8 

un absceso, con lo cual se favorece el paso de los áscaris hacia la cavi- f 
z 

dad peritoneal. En los jóvenes no se precisa, en cambio, la formación ! 

de clicho abscesu, porque los áscaris atraviesau las parcdcs intestinale 
d 
i 

y desde el peritoneo marcha hacia el hígado ó páncreas. t 
5 

4.O Por su acción mecánica Cuando son numerosos los áscaris, 

se agolpan en masa y pueden producir trastornos de orden mecánico, 
dando origen á oclusiones inLe>Linales ó i estr-angulaciones herniarias. 

Asentados habitualmente en la mitad del intestino delgado y aún más 
artificialmcntc cn cl yeyuno, pueden emigrar en distintas direcciones 

siguiendos las vías naturales por todos sabidas; hacia el estómago, des- 

de donde pueden ser expulsadas con el vómito al esófago, faringe, la- 

rin e 8, tráquea y bronquios produciendo la muerte por asfixia y en el 
pulmón, lesiones de absceso ó gangrena. Una vez en la faringe, pueden 
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llegar pasando por las trompas de Eustaquio, al oido medio, perforar 
la membrana timpánica y salir al exterior; otras veces, desde las fosas 

nasales ascienden por el conducto lagrimal y salen por el ángulo interno 

del ojo, y en otros, los menos, á través de la papila de Vater, huyendo 
de entrar en el estómago por la presencia del ácido clorhídrico, pueden 

emigrar hacia el colédoco (produciendo un sindrome de oclusión biliar), 
hacia el hepático y menos veces á la vejiga, debido á que el calibre del 

cistico es menor que el del parásito y á que la válvula de Huster opone 
un obstáculo á su progresión. Se han dado tambien casos de emigrar, 

hacia el conducto de Wirsung, donde puede provocar una necrosis 

pancreática aguda, ó hacia el apéndice, produciendo abscesos y trayectos 

fistulosos cuando emigran desde el intestino á la cavidad peritoneal, 
pleural, vagina, vejiga de la orina y uretra. 

5.O por su acción inflamatoria ó irritativa. Los áscaris segregan- 
do sus productos tóxicos mientras permanecen en el intestino, producen 
una irritación crónica que dá origen, algunas veces, á un catarro intesti- 

nal y de rechazo á septicemias por asociación con otros gérmenes in- 
testinales. 

Sintomatología. S e comprenderá que viviendo los áscaris en cl 
intestino, la mejor y mayor sintomatología que revela la existencia de 
estos parásitos, son los correspondientes al aparato digestivo, pero en 

atención á la pluralidad de síntomas que de otros aparatos le acompañan, 
podemos distinguir las siguientes formas. 

1. Formas digestivas á). Síntoma dominante, la diarrea. Se pue- 
d cn pI-tsclltdl trts casvs, 1.0 qut loa par-ásitos sean la causa de la diarrea, 

2. O, que la diarrea, cambiando el medio intestinal, sea la causa de una 
fácil nidación y desarrollo de los parásitos y 3.“ que no haya relación 

de causa á efecto, entre parásitos y diarrea, en cuyo caso se trata de un 
trastorno diarreico en un terreno parasitado, sin grandes influencias re- 

cíprocas, donde los parásitos son meros espectadores de la colitis, pre- 

sentándose además, anorexia ó bulimia, fiebre ó apirexia, algias ahdomi- 

nales ó falta de ellas, repercusión nula ó intensa sobre el estado general, 
eosinofilia ausente ó manifiesta y tendencia á los vértigos ó síncopes. 

Primer caso. A. M. R. PO años, natura1 de Las Palmas. Desde 
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hace dos mcscs, prcscnta diarreas de tipo fermentativo con algunas ente- 
ralgias, sin fiebre, apetito y molestias gástricas. Puesta á tratamien- 
to antifermentativo, la enferma no mejora, por lo que se analizan sus 

heces. Al encontrar en ellas huevos de áscaris, le prescribo la medicación 
adecuada, expulsa unos cuantos y desaparece la diarrea. 

Segundo caso. R. S. S. 25 anos, natural de Las Palmas. Desde 
1 1‘v.x un n1cs> Ll eposiciones de tipo mucoso con dolores de evacuación, 

ruído de tripas, apirexia y expulsión de varios áscaris. Creyendo fueron 
estos parásitos la causa de su colitis, le prescribo 1~ medicación adecua- 

da, con la que obtengo agravación de sus molestias. 

b). Síntoma dominante, la fiebre. Estos enfermos, se caracterizan 

por tener cefalea, malestar general, anorexia, fiebre de 38O á 39’, sed, 
gorgoteo en fosa ilica derecha, algunas veces ligera hipertrofia esplénica, 

lengua saburral y dolorimiento general en vientre. 

Nina R. T. M. IO años, natural de Telde. Desde hace cuatro 

días, inapetencia, vómitos al comienzo, dolorimiento general al palpar 
el vientre, lengua saburrosa, astricción de vientre, ligero gorgoteo en fo- 
sa ilíaca derecha. Pareciendo tratarse de los comienzos de una fiebre tifoi- 

dea, le prescribo tratamiento sintomático y expulsa con el vómito un ás- 

caris, por cuya causa pensando en la posibilidad de un caso de ascari- 
diesis, se le somete á tratamiento antihelmintico, que dá como resultado 

la expulsión de unos pocos más y la desaparición, dos días después, de 
I . su cuadro cluncu. 

c). Síntoma dominante, la obstrucción intestinal. En estos casos 

siempre se trata de portadores de gran número de’áscaris, 10s que agru- 

pados en forma de ovillo ó en grupos menos voluminosos, dan lugar á 
la sintomatología propia de dolores cólicos en masa intestinal, manifies- 

to y visible peristaltismo en abdomen, algún vómito reflejo é inapetencia. 
Se trata, como digo, de casos de abundantes parásitos, pues habiendo 
bastante diferencia entre el diámetro del intestino y el del áscaris, se 

comprenderá que sólo formándose pelotones de ellos, puede llegar á 

constituírse un tapón inmóvil é indestructible, dando frecuentemente lu- 
gar á confusiones diagnosticas con otras clases de obstrucciones, menos 
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en el caso de que pueda palparse la masa constituída por el pelotón de 

gusanos. 

Puede ser la obstrucción eapástica ó dinámica, y mecánica. La 

primera, espática ó dinámica, se produce por espasmo segmentaria, que 

Puede ser debida á una irritación mecánica por acción directa del pará- 

sito ó á una irritación química, por la acción de los productos de secre- 

ción dc los mismos. En cftcto, Rosi ha observado que experimental- 

mente los extractos de ciertos órganos y los productos del metabolismo 

del . os áscare, producen una disminución del tono y los movimientos 

intestinales. En cambio, el producto de secreción de todo el animal, 

origina un aumento del mismo, P or su accion sobre el sistema nervioso. 

La oclusión de tipo .mecánico es más frecuente, se produce por 
0 
d 

apelotonamiento de los áscaris, los que dan la apariencia dc una tumo- 
B 
0 

ración que obtura el intestino. Casi siempre asienta esta en las proxi- i 
midades de las válvula ileo-cecal, Pero otras veces Puede aparecer en b 

cualquiera otra parte del intestino delgado. El número de áscaris que t 
5 

se encuentra en esta clase de obstrucciones, es variable; Piulachs en un f 

caso, encontró 87, Rosenthal 90, Zambelli 120, Giardina 180, Alles 

547, y el de Ho-Dac-Di y Huyub-Tien-Doi, mil, de los cuales fueron s 
extraidos 700 por enterotomia y 300 después de la operación, con una i 

cura de santonina. 
8 
f 

Esta abundancia de vermes, pueden producir lesiones de necrosis z 

y por distensión un adelgazamiento de la pared con lesiones inflamato- 

rias, éstasis vascular, hemorragias intersticiales y más raramente úlce- 

i 

5 

ras ó gangrena intestinal, lesiones que pueden obligar, algunas veces, 
5 
0 

á la resección del asa.’ 

El Dr. Guígou Costa, de Santa Cruz de Tenerife, me comunica 

el siguiente caso. Niiio de 4 anos, que comenzó bruscamente con dolor 

abdominal, vómitos y todos los signos de una obstrucción intestinal. 

Diagnosticado de una invaginación aguda, observó al practicar la ra- 

dioscopia con enema opaco en decúbito y con la pelvis elevada, que 

aquel se detuvo en colon ascendente y que momentos después al ceder 

el obstáculo, la papilla Il enó el ciego y penetró en ileon, desaparecien- 

do acto seguido el dolor. Al día siguiente, expulsó por el ano un 
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áscaris gigantesco, con lo que desapareció su sindrome obsrructivo. 

Nifio de 8 años, natural de Las Palmas. Desde hace dos años 
sufre de cólicos intestinales, con localización principal del dolor en fosa 

ihaca derecha, acompatíados de vómitos, fiebre y estreñimiento. Este 
dolor se repitió con frecuencia y visto su persistencia, el compañero 

que le asiste á pesar de haberle advertido la madre que había expulsa- 
do en aquellos días, 25 áscaris lumbricoides, diagnostica apendicitis 

aguda y decide su ingreso en la Sala de niños del Hospital de San Mar- 
tin, donde es operado de apendicectomia. En la intervención encuentran 

apéndice sano y en el abdomen ligera ascitis, que interpretan, dado el 
; 

mal estado general del paciente, como peritonitis tuberculosa, por 10 d 
que le aconsejan helioterapia, reposo y sobrealimentación. Con esta 

d 
B 

terapéutica, el enfermo mejora durante poco tiempo y pasado un mes, 0 

los cólitos repiten de tal manera, que la vida para el pobre se hace i 
insoportable. Le veo en uno de estos días y al observarlo me encuentro b 

con este peristatismo violento, (fig 1) q ue me hace pensar en la existen- t 5 
cia de un obstáculo producido quizá, por la formación de alguna brida f 

peritoneal, por un tuberculoma cecal ó por una tumoración de carácter 
específico. Inquieto ante la duda, pregunto á su madre sobre la existen- s 

cia de áscaris y como en aquellos días había vuelto á expulsar 2 ó 3 
i 
8 

más, pensé en esta etiología y lc rcccté santonina. Con cstc tratamiento f 

expulsó 270 gusanos, muchos de ellos arrollados entre si y el enfermo 
z 
! 

curó perfectamente, como lo atestigua la segunda fotografía obtenida á 
d 

los dos meses después. (fig. 2) 

i 
t 
5 
0 

J. E. C. 14 años, natural del Ingenio. Hace dos meses comenzó á 

notar dolores de forma espasmódica en epigastrio, independientemente 
de las comidas, de corta duración con algún mareo de cabeza, sin pru- 

rito anal ni de nariz, ni urticaria. Hace un mes comenzó á expulsar 
algún áscaris en número de uno ó dos por día, ó cada tercer día. Desde 
hace nueve, los dolores han aumentado en intensidad con propagación 

á región lumbar, que son los que más le molestan, en epigastrio y re- 

dedor de ombligo, con nudos en el vientre, sin expulsión de gases ni 
de materia fecal. En las deposiciones, mayor número de ellos, 9, 3, 6 
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nadas por el parasitismo de los gusanos intestinales y porque la fijación 
de los mismos sc hace cn la mucosa, merced á su aparato bucal. DC esta 

pequeiía lesión, parten los estímulos nerviosos, que mantienen el plexo 
solar en un estado permanente de irritación,. pero en cambio no existe 

dolor á la presión en ’ eptgastrio, vesícula biliar ó región apendicular y 

haY además ausencia absoluta de defensa muscular. Estos casos son 

bastante raros. 

d). Síntoma dominante. Dolor en región apendicular. Pueden 

10s áscaris introducir en el apéndice una de sus dos extremidades y 
producir fenómenos dolorosos que recuerdan el slndrome apendicular, 

el cual desaparece desde que aquellos son expulsados. En otros casos, 
por la constitución especial del órgano, penetra repetidas veces el gusa- 

no en él, hasta producir lesiones que pueden servir de entrada á los 
gérmenes infecciosos constituyendo, de esta manera, la apendicitis mi- 
-robiana. No es tan frecuente este síndrome doloroso como el produci- 

: por los oxiurus, ya que estos penetran en el apéndice con más faci- 
Biad, como me ha sucedido algunas veces, estudiando los apéndices extir- 
pados en los enfermos apendiculares. Quiero añadir que, he encontrado 
también en ellos, algún huevo de áscaris. 

Complicaciones digestivas. Ascaridiosis hepática. Hasta el adve- 
nimiento de la cirugía de las vías biliares, la ascaridiosis hepática no era 

conocida más que por los trabajos de autopsis. Después de ellos, se han 
encontrado los autores con numerosos casos, entre los cuales unos pre- 

sentaban en pleno parénquima hepático restos de gusanos mezclados 

con el pus del absceso, otros con áscaris debajo de la cápsula de Glis- 
son, otros en el árbol biliar intrahepático ocasionando su obstrucción y 

otros en el cístico (muy raro) y en el colédoco (más frecuentes), dando 
la sintomatología de la litiasis biliar En la vesícula biliar también es 
muy rara su presencia, porque no solo se opone á su progresión el 

cístico, que tiene menor calibre que el áscaris, sino también la válvula 
de Hcistcr. 

El parásito, en estos casos, puede producir lesiones mecánicas de- 
bidas á su presencia en cualquiera de los sitios que acabo de indicar, 
originando una dilatación del conducto por encima del obstáculo. Pue- 
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de arrastrar consigo gérmenes del intestino y dar origen 3 infección del 
órgano y á la perforación consiguiente. 

La ascaridiosis hepática puede evolucionar en la clínica, sin ma- 

nifestaciones sintomáticas, de la misma manera que se encuentra en la 
autopsia cálculos hepáticos, sin que en vida hayan tenido manifestacio- 

nes clínicas. Sin embargo, lo corrienrc cs que ~~II<;LCM sínlomas, ya que 
el parásito puede producir molestias de tipo mecánico: de tipo infecti- 
VO y de tipo tóxico. DC ahí que la triada sintomática de toda ascaridio- 

sis hepática, la constituye el dolor, la fiebre y la ictericia. El primero se 
localiza en el hipocondrio derecho y tiene como características diferen- 
ciales el acentuarse con la aplicación de hielo y con la toma de medica- 

mentos antiparasitarios, ya que, tanto uno como otro remedio terapéu- 

tico, activan los movimientos del gusano. Esta forma dolorosa puede 
revestir dos tipos, uno ligero con sindrome pseudo-dispéptico, con ó 
sin subictericia v anemia, pero con vesícula dolorosa y otro grave con 

ictericia franca, fiebre elevada y vesicula también dolorosa. 

P. G. R. 39 años, natural de Las Palmas (Las Goteras) 6 hijos y 
7 abortos. Enfermedad actual. Dcsdc hace cuatro años, expulsión de 

tiempo en tiempo, de un áscaris sin acusar molestias de ninguna clase. 

I4 ace cuatro meses, dolor cólico que se&la en epigastrio, con propaga- 

ción á hipocondrio derecho acompañado de erucros, vómitos; hace cua- 
tro días otro mis intenso, con tiebre, tinte suhictérico y expulsión de 

seis áscaris. A la exploración acusa dolor en región vesicular, por lo 

que sometida á tratamiento, expulsa en el espacio de seis días, 55 ásca- 
ris, desapareciéndole las molestias. Por cierto que esta enferma, tiene 

tres hijos de 4, 9 y 1.3 años, con síntomarología de cólicos intestinales, 
los cuales han expulsado con el tratamienro adecuado, 16, 54 y 25 

gusanos, respectivamente. 

En la forma infectiva pueden aparecer abscesos hepáticos, bien 
únicos ó múltiples situados en las proximidades dc los condutillos bi- 

liares ó en pleno parényuina hepitico. Se comprenderá que aquellos 
pueden esclerosarse alrededor de la colección y caldikación Jel foco ó 

seguir, por el contrario, una marcha invasora dando lugar á un absceso 
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subfrénico ó abriéndose al exterior en la cavidad pleural, abdominal, 

en los bronquios 6 en cl peritoneo libre. 

En la forma tóxica, se presenta la sintomatología propia de la 

ictericia infecciosa, bien en la forma ictérica benigna ó en la ictero-he- 
morrágica, siendo necesario investigar en el liquido obtenido por son- 

daje duodenal, la presencia de huevos de áscaris... 

En estos días me comunica cl Dr. Mesa Bosch, la existencia de 

un caso, asistido por él, niña de 3 años, con el cuadro de ictericia in- 

fecciosa grave, que a los quince días de evolución expulsó por el ano 
seis áscaris. Tratada convenientemente, desapareció dicho cuadro, obte- 

niendo su curación. 

En todas estas formas, ya hemos dicho que el áscaris para llegar 
al hígado, se traslada desde el asa del yeyuno, donde reside corriente- 

mente, pasando por el duodeno hasta llegar al colédoco. En este camino 
encuentra la papila de Vater, que es traspasada por la insuficiencia del 
esfinter de Oddi y por la acción de los líquidos ácidos que en dicho 
órgano se encuentran procedentes del estómago. 

I’erjoración hl intestino. Alguno autores y  entre el1o.s Moretti, 
admiten la posibilidad de Ia perforación por acción mecánica del pará- 

sito sobre la pared intestina normal y algunos, con Schultze y Kaiser- 
Iing á la cabeza, dicen que el paso se haría á través de las hendiduras 

lifánticas. Otros autores creen, por el contrario, que es imposible que 

el áscaris perfore el intestino normal; cuando lo hace, es que existían 

antes, alteraciones de las capas como desgarro seroso, úlceras t+icas ó 
tuberculosas del intestino ó del apéndice á través de la sutura de una 

gastrotomia, gastroenterotomia ó sutura intestinal, ó bien en las asas 

intestinales estranguladas. En estos casos, la mordedura de la mucosa 

produciría una puerta de entrada para los gérmenes, los que originarían’, 
un absceso parietal cuva ruptura ocaslonaria la perforación. Así en el i 
caso de Dulben, se trataba de una úlcera tuberculosa del apéndice á 
través de la cual pasaron 47 áscaris, cn el de Arrault se encontraron 

25 que habían pasado á través de dos grandes perforaciones del ileon, 

Schlóssmann en los 6 casos dc apendicitis encontró, en cl peritoneo, un 
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parásito que había salido á través de una perforación apendicular. Piu- 

lachs cita un caso de expulsión de un áscaris por la uretra y Massons 

en otro de perforación del intestino por arma de fuego, encontró un 

áscaris en plena cavidad peritoneal. 

En compañía de otros dos médicos de la Ciudad de Telde, tuve 

ocasión de asistir á un hombre que después de haber presentado el cua- 

dro de una apendicitis aguda, aparecióle un plastrón en fosa iliaca de- 

recha, que al ser incindido mostró la existencia de un áscaris arrollado, 

que dió origen con su expulsión á la curación de su cuadro apendicular. 

Este áscaris mordió la pared del intestino y á expensas de los gérmenes 

intestinales piógenos, provocó un absceso que permitid el paso del ásca- 

ris á la cavidad peritoneal. 

Formas respivatorids. Aún cuando no son frecuentes, se carac- 
i 

terizan por tos seca, pertinaz, quintosa, espasmódicas, que impide conci- 
i 

liar el sueño de los parasitados. Recuerda por sus caracteres .í la coque- 
b 

t 
luche y los enfermos son presa de febrícula, vómitos, inapetencia, enfla- 5 

quecimiento y mal estado general, llegando a adquirir otros el tipo 
f 

asmático. Recordemos los casos de pulmonía de los hermanos Koin6 

producidos por el paso de las larvas á través del árbol respiratorio 
s 

A. T. C. z años, Las Pahnas. Desde hace varios días, tos seca, 
i 
8 

espasmódica, de tipo coqueluchoide, inapetencia, delgada, con décimas f 
z 

de fiebre por las tardes, síntomas que unidos al mal estado general, ha- d 

cían pensar en un proceso tuberculoso pulmonar y como al explorarla i 

no se aprecia ó no se confirma esta impresión clínica, le receto instigado 
t 
5 

por su madre que se había dado cuenta de la existencia de dicho pará- 
0 

sito, santonina, con la que expulsó, en cuatro días, 80 gusanos por boca 

Y ano, con lo que SC obtiene automáticamente la curación. 

Formas rzerwiqsas. Adquieren estas formas, los más variados ma- 

tices, según que se trate de individuos debilitados por un largo parasi- 

tismo ó de individuos predispuesto por tara nerviosa. Son debidos estos 

trastornos á la intoxicación de algunas células del eje cerebro espinal, 

por las toxinas producidas directa ó indirectamente por los helmintos. 

En algunos pacientes, hay trastornos motores variados (convulsiones 

tetánicas, movimientos coreiformes, ataques de histerismo y epilepsia 
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acompañados ó no de pérdida del conocimiento, paresias y parálisis 

diversas. En otros, se encuentran trastornos de la sensibilidad, prurito 
anal y nasal, charrisquidos de dientes, trastornos vesánicos, delirios di- 
versos, alucinaciones, trastornos psiqutcos, (pérdida de la inteligencia, 

idiotismo) y en otros hay, además, trastornos de los órganos de :os 

sentidos (ceguera, amaurosis, miopía, fotofobia, espasmos del parpado 
superior, disfonia, afonia y sordomudez). 

S. M. A. 4 anos, Hace quince días estando en la cama ataque de 
tipo epiléptico con convulsiones, espuma en la boca é incontinencia de 

heces y orina y somnolencia después de terminado. En el día le repite 
; 

dos veces más y como no hay antecedentes que puedan explicarlos, da- d 
d o que se trata de un enfermo fuerte y que no había tenido otras enfer- 

d 
B 

medades, se le prescribe durante tres días seguidos la santonina y expul- 
0 

sa 4 áscaris el primero, dos el segundo y dos el tercero. Después de i 
una temporada sin ataques volvieron estos durantes tres días, por lo b 

que volvimos á recetarle el mismo medicamento y obtenemos la expul- t 5 
sión de uno solo. Entre las formas nerviosas, las más frecuentes son las f 

meningitis verminosas, de t’ ~po ó a.pariencia tuberculosa. Los enfermos, 

días antes de ser diagnosticados, están inquietos durante el sueno y s 

‘pierden el apetito apareciendo después los accidentes característicos 
i 
8 

(ccfalagia, vómitos, convulsiones, fiebre, retracción del vientre etc). f 

Estas meningitis verminosas han sido negadas por algunos autores, pero 
z 
! 

es lo cierto que tienen su realidad clínica, pues en las punciones lumba- 
d 

res practicadas, se han encontrado polinucleosis en las primeras efec- 
i 
t 

tuadas y linfocitosis en las segundas, por lo que en vista de esta reac- 
5 0 

ción leucocitaria del líquido céfalo-ráquideo, hay que admitir la exis- 
tencia de una verdadera meningitis verminosas. 

Nitía J. ‘A. M. 2 anos, Telde. Con el diagnóstico de me- 
ningitis tuberculosa se me envía por un compañero, faltando sólo 

para confirmarlo, el análisis del líquido céfalo-ráquideo. Ante tal 

cuadro, uno de los más desagradables de nuestra profesión, solici- 

to de su madre noticias sobre la existencia de parásitos intestinales 
y, no obstante su negativa, le prescribo el tratamiento clásico> 
con lo que obtengo, después de la expulsión de 40 áscaris en 
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tres días, la desaparición del cuadro clínico que presentaba. 

Formas cutáneas. Estas formas, las más raras de la ascaridio- 

sis, se presentan bajo las características de la alergiá, debidas á la toxi- 
cidad de lipoide hemolítico descubierto Po’ Tallegwist, en algunos 

gusanos parásitos. Acostumbran á presentarse bajo la forma de urtica- 
rias, manchas equimóticas diseminadas, eritema nudoso, edemas locali- 

zados en cara, labios y en algún miembro. 

Anulumkz yutul~~icu. Sc ha observado cn la pared intestinal ó 

en el mesenterio de los enfermos portadores de áscaris, la existencia de 
formaciones seudotuberculosas, únicas ó múltiples, de tipo granuloma- 

toso, cuyo tamaño oscila entre el de un grano de mijo y el de un gui- 

saate. Puede ayudar al diagnóstica, el hecho de encontrar áscarides en 

el intestino. 

Esta lesión anatómica, a la que se conoce con el nombre de gra- 
nuloma ascaridiano, es la consecuencia de una reacción local frente al 
cuerpo rxtratío representado por los huevos del parásito iCómo llegan 

estos a los tejidos? Por las siguientes vías; 1.0 Por diseminación direc- 

ta peritoneal de un ascáride hembra, que ha caído en la gran cavidad, 

2. ” por vía sanguínea embólica, 3.’ por emigración a través de la mu- 

cosa intestinal que ha sido antes lesionada por la acción mecánica del 
mismo parásito y ya sabemos que a través de estas lesiones, los huevos 

marchan seguramente por vía linfática al tejido paraintestinal, en donde 
dan lugar á la formación del granuloma. 

En aquellos casos, raros, de granulomas de localización pancreá- 

tica, se admite como más probable, que la hembra deposita sus huevos 
directamente en el conducto excretor ó de Wirsung, más que por re- 

flujo de la bilis rica en huevos á consecuencia de un espasmo del es&- 

ter de Oddi. 

Histológicamente, el granuloma queda reducido á la existencia de 

huevos de ascárides, rodeados por capas de tejido conyuntivo (Shert) ó 

por tejido de granulación con abundantes cosinófilos y algunas células 

gigantes (Piulachs). 

Además de estos casos en que, como hemos dicho, son los huevos 
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a) cl huevo normal fecundado del áscaris, CS ovalado, dc culul- pardo 

amarillento y aspecto de mora, b) en el centro óptico consta de varias 

capas concentricas, estando la más central formada por una masa circular 

no segmentada de la yema. La última está separada, por un espacio in- 

coloro, de las diversas envolturas del huevo. La capa mas externa es 

una cáscara irregular formáda por albúmina, de color amarillo pardo, 

c) el huevo fecundado, sin cubierta, se distingue del huevo normal por 

la falta de cáscara externa, d) en el huevo del áscaris no fecundado, de 

forma alargada, la yema sembrada de gotitas de grasa, llena todo el 

espacio entre las envolturas y encubre el núcleo. 

Los huevos de los áscaris no se desarrollan en la orina; sí están 

mucho tiempo en ella, mueren y más rápidamente si se calienta. El for- 
d 
d 

maldehido y el ácido sulf úrico no tienen efecto sobre la cubierta exterior B 
0 

del huevo, sino que coagula la clara que rodea el embrión y por eso no 

penetran bastante para destruirle. El ácido acético glacial y el ácido ní- 
i 
b 

trice, destruyen la membrana albuminosa, pero no la quitinosa y el em- t 
brión continúa su desarroJlo. El ácido clorhidrico produce un resultado 

5 
f 

parecido; por el contrario, el fenol parace d es lulr os t. 1 1 luevos en muy 

corto tiempo. 

Los parásitos, en estado adulto, pueden orientar hacia el diagnós- 
s 
i 

tico de ascaridiosis; I.'), cuando se expulsan con las heces ó más frecuen- 8 

temente con los vómitos de las crisis, z.“, cuando en la historia del en- 
f 
z 

fermo se acusa la aparición lentamente progresiva de los accidentes á ! 
d 

modo de crisis de los áscaris, 3.O, en que el meteorismo es poco acen- i 

ruado y el peristaltismo frecuente y 4.‘, en que se palpa con frecuencia 
t 
5 
0 

una tumoración. 

L os áscaris pueden mantenerse vivos después de su expulsión, co- 

locándolos en suero fisioldgico y manteniéndolos á 37’, en una estufa, 

teniendo el cuidado de afiadirle al suero, un poco de sangre fresca pro- 

cedentes de ventosas escarificadas. Si se lleva la temperatura de 37O á 

4o”, se observa un càmbio de color en el áscaris que vira á rosa y des- 

pués á rojo vivo. Manteniéndole á 37 grados, se le puede cinematagra- 

fiar. El áscaris se apoya sobre su extremidad posterior, que permanece 

rígida y se arrolla sobre la anterior, á manera de un resorte. En este 11~ 



94 DR. JUAN BOSCH IMILLI.RES 

quido pues, parece tener la misma vitalidad que en el intestino; pero en 

contacto del aire vuelve á su rigidez. Si le anadimos suero de caballo, 
(líquido coagulante) se,detienen sus movimientos y muere. 

Exámen de la sangre. Es la eosinofilia, el dato de más valor para 
el diagnóstico de la parasitosis. M. Labbé afirmó en x.931, que ante la 

presencia de una fuerte eosinofilia que no se explica, hay que pensar en 
la posibilidad de una infección intestinal. Para explicarlo se invocan 

dos mecanismos patogénicos; uno de ellos como un fenómeno esencial- 
mtnte altrgico, esto ts como una sensiLilieación orgánica á las excre- 
ciones .de los parásitos intestinales (Morenas Peipper, Pagge y Kamme- 
rer) debidos á la relación entre proteínas extrañas y leucocitos eosinó- 

filos (Jiménez Asúa y Urritia, Schlecht y Mikels) la otra hipótesis dice 
que es ella debida á un estímulo directo ó indirecto de la médula ósea, 

por substancias químicas de constitución simple del grupo de los alde- 
hidos que actuarían por intermedio del sistema nervioso autónomo y en 

especial, por el parasimpático (B orchardt y Novoa Santos) ó por acción 
directa de cuerpos químicos extraiios sobre los aparatos hematopo- 
yéticos. 

Considerando como eosinofilia toda cifra superior al 50/“, tene- 
mos que deducir que ella es más constante é intensa en toda otra infec- 

ción que en la ascaridiosis, pues en los análisis practicados hemos encon- 
trado, unas veces, cifras superiores á aquella y otras, inferiores. No es, 

por 10 tanto, la eosinofilia dato al que hay que darle mayor importancia. 
Esta deducción la hago, después de repasar todas las fórmulas leucoci- 

tarias de mis enfermos, en las que para nada orienta el número de eosi- 
nofilos encontrado. 

Radiografía. Fué Fritz el primero que descubrió las áscaris en la 

pantalla radioscópica. Para ello es preciso usar distintor que comprima 

las asas del delgado y permita su exploración bajo un débil espesor. ES 
interesante el estudio radioscópico, porque mediante él se puede llegar á 

hacer un diagnóstico diferencial entre los procesos ulcerosos gástricos y 
duodenales, colecistitis, apendicitis etc., enfermedades todas susceptibles 

de simular la ascaridiosis. Por radioscopias, se aprecia en algunos, una 

imagen lacunar de una asa del yeyuno bajo 12 forma de una estría 
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resenados, las que dan al conjunto imágenes complejas difíciles algunas 

veces de etiquetar. 

En los casos de oclusión intestinal ipuede la radiografía diagnos- 

ticar la presencia de los parásitos, sin someter al enfermo á la prepara- 
ción antes dicha? 

Almagro, de Santander, sólo consiguió resultados positivos en on- 
ce casos de los 24 examinados. De ellos, nueve presentaban pequeños 
niveles, con sus correspondientes cámaras de aire; uno, distensión ma- 
nifiesta de asas con ausencia de niveles líquidos (caso de peritonitis) y 

el último, coexistencia de distensión de asas y de niveles líquidoc (easo 
de vólvulo). Gallart-Esquerdo y Vidal Colomer en un caso, lograron 

ver claramente las imágenes de varios áscaris, por cuya razón deducen 
d 
B 

que cuando se ven los parásitos en radiografía directa, se puede esta- 
0 

blecer el diagnóstico exacto de las oclusiones intestinales, cuya etiolo- i 

gía se desconoce. De ahí, el que aconsejemos practicar esta prueba, en b 

todo caso diagnosticado de oclusión intestinal. 
t 5 

Traramiento. Puede ser profiláctico y curativo. Para llevar á 
f 

cabo el primero, hay que tomar las siguientes precauciones, 1.O Trata- 
miento de los portadores de parásitos. s 

2.’ Desinfección de las materias fecales y letrinas en general. 
i 
8 
B 

3.’ Evitar, en lo posible, el consumo de legumbres crudas, pues 

el lavado ordinario no basta para limpiar las hojas de la lechuga y de 
1 os rábanos, de huevos de áscaris, por lo que se precisa someter los 

rábanos al agua de 7o”, durante un segundo ó de 5’5 durante cincuen- 

ta segundos. 

4.’ No utilizar el abono humano en tierra de cultivo. 

5.’ Filtración ó ebullición del agua de beber. 

6.” Evitar, en lo posible, el contacto y vida con los animales do- 
mésticos. 

Para llevar á cabo el segundo, hacemos uso de los medicamentos 

antihelmínticos que tienen una acción específica sobre los nervios y 

músculos de los gusanos, bien produciéndoles una exitación de mayor 
ó menor intensidad, bien originando parálisis de los mismos, ó bien 
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destruyéndolos en el mismo intestino. Sea uno ú otro el efecto de los 

antihelmínticos, es lo cieito que siempre se debe de administrar un pur- 
gante adecuado, para obtener no sólo la expulsión de aquellos, sino 

para evitar la absorción del medicamento, pues este, aún en pequeíias 
cantidades, puede ser perjudicial para el hombre. De ahí, el que siem- 

pre se recurra al aceite de ricino, los calomelanos y los salinos á altas 

dosis, como medicamentos dr acción rápida. 

Pueden ser administrados los antihelmínticos en solución acuosa 
ú oleosa. Las primeras son más tóxicas que las segundas, por cuya ra- 
zón se acostumbra á prescribirlos en cápsulas gelatinosas, recientemente 
preparacfas, haciéndose uso de los calomelanos ó los purgantes salinos, 

no sólo por ser menos tóxicos que el .aceite de ricino, sino porque ejer- 
cen efecto perjudicial sobre los párasitos. Si el enfermo presenta sínto- 

mas de intoxicación, entonces convendría purgarlo con salinos á altas 

dosis, por ser los de acción más rápida conocida y para evitar estos 
efectos tóxicos, se les da antes ó al mismo tiempo que los antihelmínti- 

cos, una cantidad abundante de carbón animal. 

Entre los antihelmínticos usados, tenemos la santonina, el aceite 

de quenopodio, el hexylresorcinol, el timol, el clorocarvacrol, el B naf- 
tol, la esencia de eucaliptus, la de tanaceto, el ajo, el heminol Bayer, 

etc., pero de ellos, el que corrientemente usamos es la santonina, no 
solo por sus efectos magníficos en todos los casos, sino también por- 
qtie asociados á los calomelanos, jamás hemos tenido un caso de enve- 
nenamiento 6 de toxicidad. Su acción se reduce á hacer emigrar los pa- 

rásitos á los sitios más bajos del intestino, desde donde son expulsados 
por cl ano. Acostumbramos darla, á la dosis dc un centigramo por año 

de edad, á partir de 1 os dos, hasta la cantidad de 20 centígramos en los 

adultos, bien en un día, para repetirla á los pocos después, ó bien 

duránte tres días consecutivos, teniendo cuidado de que el enfermo, 
durante esos días, tome solamente alimentación láctea. 

En los casos de ascaridiosis complicada, debemos recomendar 

(cuando el estado general del enfermo no está muy alterado), el trata- 

miento médico de prueba, que acabo de detallar repitiéndolo, si es 

preciso. Sólo en los casos en que después de esperar un tiempo pru- 
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dencial, aquel fracasa, recurriremos á la Cirugía empleando los siguientes 
procedimientos operatorios, sobre todo si se trata de oclusión intesti- 

nal; 1.” laparotomia exploradora diagnóstica que permite indicar al 
cirujano lo que debe de hacer, aún en aquellos quC no han sido diag- 

nosticados de esta última complicación, 2.” disgregación del ovillo pro- 
ducido, por el acúmulo de áscaris, 3.0 expresión de los parásitos á tra- 

vés de la válvula ileocecal, 4.“ enterotomia con extracción de los gusa- 
nos, 5.’ ano contranatura y 6.” recepción del asa intestinal en aquellos 

que presentan lesiones muy graves ó irreparables del intestino. 



NEURITIS DEL PLEXO BRA- 

QUIAL, POR ANEURISMA DE 

LA ARTERIA SUBCLAVIA 
; 

D L. S. 59 años, mampostero de oficio y natural de Las Palmas. 

Antecedentes familiares. Padres muertos de tumor de próstata y 

de reblandecimiento cerebral. 8 hermanos (5 v y h) de los. cuales murió 
uno, de Diabetes. H a enr t ‘d o siete hijos y no ha habido abortos en su 

matrimonio. 

Antecedentes personales. Hace referencia en su historia, á la exis- 

tencia, hace 14 anos, de un chancro al parecer sifilítico, pero que trata- 

ron inadecuadamente. Fué operado de hernia inguinal izquierda, hace 
cinco años, é ingresa en el hospital de San Martin, en el servicio de Ci- 
rugía, para ser intervenido por hernia inguinal del lado derecho. Al 

B 
0 

quejarse de la enfermedad actual al médico jefe de dicho servicio, orde- 
! 
d 

na su traslado á nuestra sala de Medicina. 

Enfermedad actual. Hace tres meses, refiere el enfermo, trabajan- 
do en los actos propios de su oficio, sintió, al tratar de levantar un can- 
to, dolor en el hombro, codo y muñeca derechos, acompañado de ligero 

hormigueo de los dedos anular y meñique del mismo lado. Estas moles- 

tias, sin otra nueva sintomatología, fueron acentuándose cada día á tal 
punto que el adormecimiento y pérdida de fuerzas de dichos dos dedos, 

es total. Días después, comenzó á notar disminución de fuerza muscular 

en los otros tres dedos y en la actualidad toda esta sintomatología se 

acentua, cuando tiene péndula la extremidad superior en extensión for- 
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zada, ó al hacer comprensión sobre el trayecto del nervio cubital, en la 
articulación del codo. Por el contrario, aquella st alivia cuando cstb el 

antebrazo, en flexión sobre el brazo, suspendiendo este sobre el hombro 
ó cruzando toda la extremidad sobre la espalda. La intensidad de las 

molestias, le impide el sueño y ello contribuye á que se haya resentido 
su estado general. 

Exploración clínica. Hombre corpulento, á pesar de su enferme- 

dad, no presenta nada patológico en su, corazón y aparato respiratorio. 

Igual normalidad conserva en sus demás funciones y no hay, por con- 

siguiente, datos que hagan relacionar su lesión con enfermedades gene- 
rales. Presión arterial en el brazo derecho, II y 7, en el izquierdo, 
12 y  6. 

su extremidad su- 

perior derecha nos 

encontramos 
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tal, braquial cutáneo interno. En la figura 1.' se pinta en rojo los tras- 
tornos sensitivos donde el enfermo acusa hipoestesia. La fuerza muscu- 

lar disminuída ostensiblemente en el brazo derecho con relación al iz- 
quierdo, es más manifiesta en los dedos anular y meñique. Hay una li- 

gera atrofia muscular en la región hipotenar de la mano derecha, pero 
no hay, hasta el momento, p arálisis dc los intcróscos, del abductor del 

pulgar y de los músculos hipotenares. No hay mano en garra, ni trastor- 

nos de sudoración y los reflejos tendinosos se conservan normalmente. 

Los tonos cardiacos son normales, pero el trazado esfigmográfico 

de ambas arterias radiales, nos dió el siguiente resultado: 

Radial derecha 

Kadial izquierda 

Radial izquierda. Apreciamos en él un trazado esfigmógráfico 

normal, por cuanto se dibuja la línea ascendente representación de 1, 
revolución cardiaca, con el trozo de la linea de descenso hasta la onda 

negativa que precede al dicrotismo; es decir, la evacuación ventricular 
y la línea de descenso que comienza en dicha onda negativa, sigue en 
la elevación que se denomina dicrotismo y desciende gradualmente con 
la aparici& dc yc~ucks unda+ llamadaa dc clablicidad, cs Jccir, la 

representacidn de la fase diastólica de la revoIución cardiaca. 
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Radial derecha. Apreciamos en él una meseta en el v&tice mismo 

de la línea ascendente con el comienzo de la descendente, propia de los 
ateromatosos y que es debida á la expansión más difícil de la pared 

indurada, que hace retornarla, á su posición de origen, con más lentitud, 

ó, como en el caso presente, á una dilatación del vaso que ha perdido 
su elasticidad y por consiguiente su poder de contractilidad para veri- 

ficar el sitole arterial, 

Ortodiograma. Las medidas del corazón son las siguientes, 

obtenidas en posición vertical. El diámetro longitudinal 16 ctmos, el 

transversal 14’6, la cuerda del ventrículo izquierdo IO, la flecha del 
ventrículo izquierdo 2, el diámetro oblicuo 6 basal 12, 1, cuerda de la 

auricula derecha, S’j, y 

la del ventriculo dere- 
cho, 13’5, Es decir, están 

todas las medidas au- 
mentadas en una propor- 
ción constante en todos 

los d” lametros y por con- 
siguiente, nada merece 
que nos detengamos en 

ellas y que las considere- 
mos como resultado de la 
edad, el peso y la talla 
de nuestro enfermo que, 

como he dicho antes, tie- 
ne constitución atlética. 

Reacción de Was- 
sermann y similares. Negativas. En la orina, todo es normal. 

De la historia clínica que antecede, deducimos que nos encontra- 
mos ante un caso de neuritis del plexo braquial, pero conviene, antes 

de seguir adelante, que recordemos, 1 igeramente, la anatomía del plexo 
braquial, para localizar el sitio donde radica la lesión de dicho plexo. 

Como sabemos, esta dicho plexo formado por las raices cervicales 
IV, V, VI, VII, VIII y dorsal T.~ y anastomosado con el plexo cervi- 
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cal, el gran simpático y el segundo nervio intercostal. En su camino, 

sigue la parte lateral del cuello, el hueco supraclavicular, pasa á conti- 
nuación por dehajo de la clavícula y termina en el hueco axilar, dando 

ramas colaterales y terminales para inervar el muríón del hombro y la 

totalidad del miembro superior. Trazamos á continuación un esquema 
para que quede manifiesta la anatomía del plexo. En él se destacan los 

nervios frénico, del angular, del romboides, sopraescapular, supraesca- 

pular superior, subescapular mediano, del dorsal mayor, redondo mayor 

y subescapular inferior. subclavio, braquial cutáneo, pectoral menor, 
pectoral mayor, y accesorio del braquial cutáneo interno, como ramos. 

colaterales del plexo braquial y los circunflejos, músculo cutáneo, me- 
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diano, radial, cubital y braquial cutáneo interno, como rantas termina. 
les del mismo plexo. 

Pues bien, acabo de decir que el enfermo acusa hipoestesia en el 
territorio de los músculos inervados por las ramas cubital, braquial cu- 
táneo interno y accesorio del mismo, que la fuerza muscular está osten- 

siblemente disminuída en el brazo derecho, más acentuada en los dedos 
meñique y anular y que existe ligera atrofia muscular en la región 
hipotenar de la misma mano. Esta smtomatologia nos hace pensar, que 
existe una lesión en alguna de las ramas que forman parte del plexo 
braquial y si nos fijamos en las zonas hipoostesiadas que presenta el 

enfermo, podemos llegar á localizar aquella en el octavo par cervical á 
la altura y detrás de la clavícula, en la porción interna del tronco, dc 
donde emergen las ramas que dan después nacimiento á los nervios 

cirncunflejo, músculo cutáneo, mediano, radial, cubital, braquial cutá- 
neo interno y su accesorio. 

Veamns ahora cual puede ser y PS 911 etiología. De todos es sahi- 

do, que la causa principal de las lesiones del-plexo braquial radica en 

los traumatismos. Hemos visto casos, en que ellas siguen á las heridas 
producidas por instrumentos cortantes, por proyectiles, por esquirlas 

procedentes de fracturas de la clavícula, por elongaciones bruscas debi- 
das á tracciones fuertes del brazo, por golpes dados en la región supra- 

clavicular y por compresiones debidas á aneurismas, abscesos fríos ó 
calientes y neoplasmas. Más excepcionalmente pueden ser debida, 

aquellas, á las infecciones, intoxicaciones y discrasias. 

iCómo actúan los traumatismos sobre el plexo? Unas veces como 

estableció Bardenheuer, produciendo el arrancamiento de las raices en 
su origen medular, ‘lesión bastante rara, otras vecés destruyendo por 

aplastamiento el tronco nervioso, cOn ó sin conservación de la vaina 
nerviosa, lesión rara que solo se observa en las ramas cervicales V y 

VI, otras produciéndose roturas fibrilares por aplastamiento ó por 
elongación, que van siempre acompañadas de. desgarros de la vaina 

nerviosa y de los músculos próximos (escaleno) y otras, originando ro- 
turas fibrilares parciales y poco extensas, sin desgarro> de la vaina, 

sin hemorragia intranerviosa importante y en las cuales las condiciones 
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son muy favorables para la regeneración expontánea. Se comprenderá 
que solo en estos casos, se puede confiar en la benignidaci del pronósti- 

co. En los demás, como afirma Lenormant, la lesión debe considerarse 
como definitiva. 

El enfermo nos dice en su historia, que su comienzo partió del 

día en que al levantar un canto sintió dolor intenso en el hombro, co- 

do y mano derecha. Tenemos que excluir, por consiguiente, la partici- 
pación que en él tienen las heridas por instrumentos cortantes, proyec- 
tiles, esquirlas procedentes de fracturas de las clavículas, contusiones 

soJre la región supraclavicular y nos detendremos en las originadas por 
tracciones brutales del brazo y por compresiones debidas á los tumores. 

Es evidente que al hacer el esfuerzo para levantar el canto, co- 
menzó la primera manifestación clínica de fa enfermedad, pero para nos- 
otros los médicos canarios, que conocemos el peso que tienen dichas ro- 

cas, no constituye razón convincente dicha etiología, máxime cuando 
dicho trabajo jamás produce tracciones brutales del brazo, que de segu- 
ro originarían antes, roturas musculares de algunos mútulos de la extre- 

midad superior. Además, el hecho de encontrar, al explorar, una tumo- 
ración del tamaño de una nuez, pulsátil, isócrona con 10s latidos del 

corazón y alojada en el tercio interno del hueco supraclavicular derecho, 
nos hace resolver el diagnóstico, en el sentido de que se trata de una 
tumoración, la que al comprimir el plexo, produce su neuritis. 

iQué clase de tumoración es esta que apreciamos? Ya anunciamos 

al principio, que pueden ser estas, los aneurismas, los abscesos fríos ó 
calientes y los noplasmas. Circunscribiéndome al hueco ó fosa supracla- 

vicular, todos recordamos que los diferentes planos que en él se encuen- 
tran desde las partes superficiales á las profundas, son la piel, músculo 

cutáneo, por debajo del que se hallan las ramas supraclaviculares y 
supra-acromiales del plexo cervical superficial, la aponeurosis cervical 

superficial y por debajo de ella, una de tejido conectivo poco apretado, 
la aponeurosis media del cuello, que pone tensa cl músculo ourohio- 

ideo y por debajo d e esta aponeurosis y en el espacio comprendido 
entre el músculo últimamente citado y la clavícula, una nueva capa ce- 

lulosa que contiene vasos importantes, la escapular superior y posterior 
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y la terminación de la vena yugular externa; más profundamente com. 
prendida en un desdoblamiento de la aponeurosis cervical media, hállase 

la vena subclavia que pasa bajo la clavícula; por último, en un plano 
más profundo el mismo escaleno anterior y el nervio frénico aplicado á 
su cara anterior. Entre los músculos escalenos y por fuera de ellos, se 

encuentran los órganos más importantes de esta región, la arteria sub- 
clavia y por encima de ella, los cordones del plexo braquial. 

En el hueco supraclavicular hállanse, además, el fondo de saco 
superior de la pl ewra y el vértice del pulmón y los ganglios supraclavi- 
culares que están aplicados profundamente sobre el plexo braquial y 

los escalenos, en el ángulo que forman las venas yugular interna y 
subclavia. 

Los tumores de esta región pueden ser sólidos, líquidos y gaseo- 

sos. Entre los primeros.tenemos que referirnos á los procesos de uno 
ó varios ganglios linfático, como son la adenitis inflamatoria, que ex- 
cluímos porque tienen una evolución rápida y es consecutiva á una 

infección con puerta de entrada que no ha padecido el enfermo. La 
adenitis sifilltica, también queda descartada por cuanto es proceso que 

afecta á mas ganglios del mismo sitio, tomando forma arrosariada y de 
otras regiones como son los del pliegue d e la ingle, los suboccipitales y 
los ganglios epitrocleares. En ambos casos, la adenopatia es movible, 
por cuya razón descartamos también Ja existencia del cáncer primitiva 

ganglionar, extraordinariamente raro y la secundaria que como sabe- 

mos es dura fija y responde á otra localización que no tiene el paciente. 
Excluímos la existeneia de adenitis tuberculosa, por cuanto sus sitios de 

predilección son las regiones del ángulo de la mandíbula, región swb- 
maxilar y la cadena carotídea casi siempre es simétrica y propia de la 

juventud y con respecto al linfandenoma he de decir, que, es de mayor 
tamaño y se acompaña de hipertrofia ganglionar de las regiones axila- 

res, ingles, de otros cantones linfáticos, amén del aumento de glóbulos 
blancos que no tiene y de otros síntomas á distancia. 

Excluímos también, el diagnóstico de tumores malignos, como el 

sarcoma, linfosarcoma, epitelioma, encondromas, fibromas y los tumores 
óseos, no solo por su rápido desarrollo, red venosa desarrollada y fijeza 
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al sitio de implantación, sino por la dureza de que carece el que presen- 

ta nuestro enfermo. 

Descarto la posibilidad d e un tumor gaseoso, por cuanto el Snico 
existente en esta región, es la hernia supraclavicular del pulmón, espon- 

tánea y traumática, reconocible por su sonoridad á la percusión, por su 
reductibilidad y porque se expansiona por la tos, caracteres que no se 

encuentran en este que estudiamos. 

Nos quedamos, por consiguiente, con los tumores líquidos y en- 
tre estos tenemos que hacer la aclaración previa, de si el tumor es fluc- 

tuante, pero no reducible, de si es fluctuante, reducible y no presenta 

latidos ó de si es fluctuante, reducibles y ofrece los latidos y la expan- 
sión. De la exploración practicada, se demuestra que La pequeña tumo- 
ración que presenta es fluctuante y reducible, presenta latidos isócro- 
nos con los del pulso, comunica a la mano la sensación de expansión y 

á la auscultación se perciben ruidos de soplo. Podemos hacer, por con- 
siguiente, el diagnóstico de aneurisma y como quiera que está situado 

por fuera del músculo esterno cleido mastoideo, es prolongado trans- 
versalmente, el soplo se propaga hacia la axila y las pulsaciones de la 

arteria radial están modifiicadas como se aprecian en ef esfigmograma 
adjunto, añadiremos que se trata de un aneurisma de la subclavia dere- 

cha, ya que el de la carotida se prolonga en sentido vertical, el soplo se 
propaga hacia el cuello y están modificadas las pulsaciones dc la artc- 

ria temporal y el del tronco braquio-cefálico, puesto que se trata del 
lado derecho, el LUIIIOI~ asienta por dentro dcl csterno cleido mastoideo, 

se muestra en la fosita supraesternal, el ruido de soplo se propaga tan- 
to hacia el cuello como hacia la axila y el pulso está modificado, á la 

vez, en la arteria radial y en la temporal. 

Los aneurismas de la arteria subclavia ocupan, bajo el-punto de 

vista de su frecuencia, el segundo lugar entre los aneurismas del cuello. 
Oberst ha poAdo reunir ~89 observaciones. Estos aneurismas son más 
frecuentes en el lado derecho y solo en dos pacientes, se les encontró 
en ambos lados. Es también mucho más frecuente en el hombre que en 

la mujer, hasta el punto que su cifra alcanza en los primeros el 90x100. 

Aunque antiguamente se creía eran más -frecuentes los aneurismas es- 
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pontáneos ó idiopáticos, hoy se sabe que la mitad ó el tercio de los ca- 

sos reconoce un origen traumático. 

Sin embargo, la causa principal, por no decir la única, como la 
de todos los aneurismas, es la sífilis. Ya de antiguo afirmaba Fernel que 
el virus venéreo formaba los aneurismas en las arterias. Mas tarde 
Ambrosio Paré, en el siglo XVI, observó que aquel aparecía en los que 
habían tenido sífilis y desde esta fecha hasta los momentos actuales, 

todos los innumerables trabajos que se han publicado sobre este tema, 
están conformes en afirmar que el origen habitual del aneurismas es la 

sífilis y que no influyen por consiguiente como causas predisponentes y 
ocasionales, los numerosos factores invocados en otros tiempos. Sin em- 

bargo, no es posible echar en olvido la acción de los esfuerzos, de los 
accesos de tos,- excesos venéreos, traumatismos, embarazo, costilla cervi- 

cal y emociones, ya que produciendo la sífilis la destrucción parcial ó 
tutal dc la LÚnica media, cualquier-a de las causas ucasiorraks, arriba in- 

dicadas, provocan la rotura de la túnica y la formación de una bolsa. 

De las tres porciones en que se divide la subclavia, ascendente, 

horizontal y descendente, la horizontal ó segunda porción situada entre 
los escalenos, muy cxcepciunalmentc, es asiento de aneurismas y dc las 
otras dos, lo es con más frecuencia la tercera ó descendente. Ocupa, 
como acabo de decir, 11 región supr~el~vicul~r, en contacto con la vena 

subclavia y nervios del plexo braquial que habitualmente son comprimi- 
dos ó englobados por el saco. Casi siempre, de pequeño tamaño, puede 

alcanzar, como en el caso de Velpeau y llenar la axila, la fosa supracla- 

vicular y la mitad derecha del cuello. En otros casos, ha llegado á luxar 
la clavicula. En nuestro caco, no ha llegado á comprimir la vena subcla- 

via, puesto qne el enfermo no presenta edema del miembro superior, ni 
dilatación de las venas superficiales, pero si compresión del plexo bra- 

quial, por la neuralgia que acusa el paciente. Como la arteria subclavia 
está situada entre la vena por delante y el plexo braquial por detrás, 

hay que pensar que la forma de la dilatación vascular sea más bién sac- 
ciforme (en forma de saco) que fusiforme (en forma de huso). 

Tratándose de una afección de pronóstico serio, toda vez que la 
curación espontánea es rarísima y que su marcha 6 evolución que puede 
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durar hasta ocho años, excepcionalmente como’dice Poinsot, conduce á 
la muerte por rotura del mismo, bien al exterior ó más raramente en 

eura bronquios ó tráquea y que la intervención quirúrgica conduce á 

tpLthados desastrosos, aconsejamos al enfermo basados en la etiologia 
sifilítica del tumor vascular y que cuenta además en su historia el haber 

padecido sífilis á pesar del Wasserman y similares negativos, un trata- 
miento de bismuto y yoduro potásico. 

Unos meses después, volvemos á verlo y el enfermo ya no aqueja 
molestias dolorosas en el brazo. El tumor pulsátil había disminuído de 
de volumen y por consiguiente estaba explicada la desaparición, por no 

existir compresión, d e 1 a neuritis. El enfermo duerme y descansa y vuel- 

ve á su trabajo aunque no efectúa esfuerzos de ninguna clase. Se aqueja 
en cambio de disminución dc la visión y cl oculista del Hospital, Sr. 
Hernández Guerra, diagnostica desprendimiento retiniano. Deseosos de 
confirmar la mejoría obtenida por el tratamiento antisifilítico, vuelvo 

por segunda vez á tomar los esfigmogramas de ambas radiales cuyo re- 
sultado es el que sigue: 

Radial derecha 

Radial izquierda 



ACCIDENTES NEUROLÓGICOS 

DESPUES DE LA VACUNACIÓN 

ANTIRRÁBICA. 

F. T. T. 38 anos, soltero, natural de Almutíécar (Granada), fotó- 
grafo ambulante. Antecedentes familiares. Padres muertos por acciden- 

te y de uremia. De sus tres hermanos ha muerto uno, á consecuencia de 

tuberculosis pulmonar. 

Antecedentes personales. Cuando pequeño’, varias gatritis agudas. 

Hace tres atíos, por primera vez y hace tres meses, por segunda, fenó- 
menos catarrales acompañados de algunos esputos hemoptoicos, sin 

fiebre. 

Historia de la enfermedad actual. EI día 5 de Junio del año pasa- 

do, fué mordido por un perro que deambulaba por las calles, al parecer 
no hidrófobo, pero el que no pudo ser recogido para su observación, 

por haber huido. Al volverlo á encontrar pasados diez días de aquél en 
que fué mordido y pareciéndole tristón y sin ánimos para andar, cre- 

yéndole enfermo se dirigió al Instituto Provincial de Higiene donde, 
transcurridos otros diez días y sin que hubiesen datos de la hidrofo- 

bia del -perro, comenzaron á practicarle el tratamiento antirrábico, que 
terminó quince días más tarde. 

A los 65 días de mordido y cuarenta de haber terminado el trata- 
miento preventivo, comenzó el enfermo á notar primeramente falta de 

fuerzas en las piernas y después en brazos y cuerpo, que le obligaron, 
pasados tres ó cuatro días, á permanecer en cama, Pues ya no le ayuda- 
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ban aquellas para caminar. Esta falta de fuerzas fueron acompañadas de 

acorchamiento de los dedos de los piés y manos, que fué aumentando 
hasta alcanzar las rodillas y los codos, sin que notase trastornos en las 
sensaciones de frío y calor. Este acorchamiento pasóse después á la bo- 
ca, en sitio correspondiente á labios y base de nariz y desde hace 20 días, 

es decir, al mes de su ingreso en el hospital, ha ido recuperando paula- 
tinamente las fuerzas de las piernas y- brazos, hasta el punto de que co- 

mienza á dar algunos pasos apoyándose en nosotros, porque si trata de 
hacerlo solo, los piés que permanecen acaídos», le dificultan camirla y 

cae al suelo.. No ha tenido trastornos de los esfinteres y no recuerda, 
bien eb v&ad que no podía confrontarlo, si al principio tuvo fiebre 

Tiene molestias digestivas (sialorrea, sensación de hartura y estreñi- 
miento). 

Exploración. A su ingreso en la Clínica. Ertado mental; á excep- 
ción de su estado emocional, las demás impresiones recogidas de la 

atención, orientación, raciocinio, memoria y perceptibilidad, son norma- 
les. La de los nervios creneales, es negativa. Sistema motor y de coordi- 

nacidn; paraplejía flácida, ligera atrofia muscular de las piernas y algo 
en las regiones tenar de ambas manos. Paresia de las estremidades supe- 

riores. Hipotonia de sus músculos. No existen movimientos involunta- 

rios. Los del tora, y abdomen, así como los movimientos articulares de 
los codos, manos, dedos y columna vertebral, están disminuidos. Dolor 
ligero á la presión en masas musculares de la pantorrilla y en algunos 
músculos en el trayecto de sus nervios. 

Sistema sensorial. La sensibilidad tactil es normal, pero hay un 

retardo en su percepción por lo que se refiere al calor y frío, más apre- 

ciable en este, sobre todo en las piernas. El sentido de la discriminación 
no se llegó á explorar. 

Reflejos tendinosos y periósticos. Cara, normales. Miembros su- 
periores; pronador radial, y cubital, bicipital y tricipital, disminuídos. 

Miembros inferiores; rotuliano y aquilea, abolidos. Reflejos plantar, ab- 

dominales y cremasterianos, normales. La marcha’se hace con ligera 

hiperextensión de las rodillas. 

Presiones arteriales I I y 8’5. Aparato circulatorio normal. En vér- 
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tice pulmonar derecho disminución del murmullo vesicufar La radios- 

copia torácica demuestra ligero velo en dicha zona. Análisis clínico; gló- 
bulos rojos 4.050,000; blancos 9.200; glucemia 0’9; azotemia 0,22 y 

cloruremia 5’85, Orina normal. Wassermann, negativo. Líquido céfalo- 

raquídeo, cristalino, salvo una nube blanca que traía en el fondo. Cé- 
lulas en cámara Nageotte, blancos 27 por mms, rojos 18’6 por idem. 
Cloruros 6.570 . gramos por mil, albúmina 1,250 gramos por idem. 

Wassermann, negativo 0, I á ICC. Curva de benjui coloidad o o I I 2 

2 z 2 2 2 I o o o o o. Pandy -t + + Wcichhodt + + Nonne 

Appelt~+. Wassermnan, Meinicke, Kahn y Sachs! en sangre, negativos. 
(García Sastre). 

Curso. Como acabo de decir, á los treinta días de ingresado, los 

síntomas fueron remitiendo hasta el punto de empezar á dar algunos 
pasos, empeorando sensiblemente bajo los efectos de una inyección de 
vacuna antitífica que se le puso, con el fin de provocarle fiebre. Dias 

después de este accidente, el enfermo mejoró visiblemente, hasta el pun- 

to de que el enfermo efectúa la marcha normalmente, se mantiene en 
pie todo el día sin causarle fatiga y los músculos recuperan su volumen 

normal. Sólo le quedaba á su salida del hospital, los hormigueos ó 
acorchamientos en los labios. 

Comentarios. De la descripción que antecede, vemos que el sínto- 
ma dominante es la paraplejía flácida, que desde sus comienzos presentó. 

Sabemos que esta puede presentar distintas modalidades comprendidas 
entre la caracterizada por simple debilidad de los movimientos, sin fati- 

gabilidad, y cierto de grado de hipotonia con abolición ó disminución 
de los reflejos tendinosos y la ll amada completa, con anulación del mo- 

vimiento y tono y desaparición de estos. 

La parálisis flácida puede ser, según el sitio de la lesión, pirami- 

dal, nuclear, radicular y periférica, caracterizándose la primera, por la 
impotencia absoluta con abolición de los reflejos tendinosos, trastornos 

de los esfinteres y de la sensibilidad, con frecuencia signo de Babinski, 
pero sin atrofia muscular ni reacción de degeneración; la segundl, por 

atrofia muscular sistematizada. con reacciones eléctricas alteradas, pero 
con la sensibilidad y los esfinteres normales; la tercera por lesión de la 
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cola de caballo y la cuarta (tipo polineuritis) por amiotrofia, reacciones 

eléctricas turbadas, trastornos sensitivos de topografía periférica, dolor 
frecuente á la presión de los nervios y masas musculares, pero con los 
esfinteres normales. 

Por su evolwión pueden ser las paraplejías, de evolución aguda y 

crónica y como son las primeras las que nos interesan, á ellas me refiero. 

Entre las enfermedades productoras de aquella,. tenemos princi- 

palmente tres, la poliomielitis, la enfermedad de Landry y la polineuri- 
tis. La primera poliomielitis anterior aguda del adulto, muy rara, se 
caracteriza por tener un comienzo febril, parálisis primeramente de todo 

; 

el miembro y después regresiva, quedando con atrofia los músculos que d 
han quedado paralizados. La sensibilidad y los esfinteres permanecen d 

B 
normales, pero hay trastornos de las reacciones eléctricas. 0 

La parálisis ascendente de Landry, comienza con paraplejía de i 

los miembros inferiores, para continuar con los músculos del tronco y b 

los miembros superiores pudiendo ocasionar la muerte por ataque bul- t 
5 

bar. La sensibilidad y los esfinteres, están por regla general, indemnes f 

y en el líquido céfalo-ráquideo encontramos albuminosis, linfocitosis y 
polinucleosis. Suele ir acompatíado, casi siempre, este síndrome de un s 

estado infeccioso grave. 
i 
8 

La polineuritis de forma subaguda, comicnea con frecuencia, si- f 
z 

lenciosamente, por una sensación de adormecimiento, hormigueo, de ! 
quema d ura en 1 os miem b f ros in eriores, las piernas se ponen d pesa d as y 

la marcha llega á ser difícil é imposible. Corrientemente se presenta sin 
i 
t 

fiebre y se produce un debilitamiento rápido de los miembros inferiores, 
5 0 

en los que se instala una parálisis completa que comienza en los mús- 

culos de las extremidades de los miembros, para avanzar hacia las rai- 

ces. La parálisis es, por lo general, simétrica, atacando en primer lugar á 
los músculos del pie y de la cara antero-externa de la pierna. El pie está 
flácido y caído, las uñas se encorvan en garra y si el enfermo trata de 

marchar, se produce el steppage, es decir que no pudiendo levantar 

la punta del pie para no tropezar con el piso, el enfermo se ve obligado 
á flexionar fuertemente la cadera sobre la pelvis, cuando trata de llevar- 
lo hacia adelante, Poco después son afectados los otros músenlos de la 
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pierna y enfermo se ve confinado en el lecho, aún cuando siempre la 

raiz del miembro es menos atacada que su extremidad. La parálisis, 
como hemos dicho, es flácida, los reflejos tendinosos al principio son un 
poco vivas, pero no tardan en debilitarse y en desaparecer. Algunas 
semanas más tarde, la parálisis alcanza á los miembros superiores afec- 

tando los mismos caracteres de simetría, flacidez y de predominio de 
las extremidades, alcanzando primeramente los pequeños músculos de la 

mano para llegar después á los del brazo y espaldas, seguidos de atrofia 
muscular de marcha progresiva, pero cuya Intensidad no sigue para- 

lela á la parálisis. La sensibilidad puede estar trastornada subjetiva ú 
objctivamentc; en el primer caso, hay hormigueos, adormecimiento, do- 

lores algunas veces lancinantes en las pantorrillas, la presión en el vien- 
tre de los músculos y en los puntos dc clccción de los nervios perifé- 
ricos es dolorosa, tanto más cuanto más cercana están de las extremida- 
des de los miembros. La sensibilidad objetiva se caracteriza por ligera 

hipoalgesia ó hipoestesia, algunas veces por retardo en su percepción, 
tanto ó más pronunciada cuanto nos acercamos á dichas extremidades. 
Otras veces, pocas, hay ensanchamiento de los círculos de Weber, hi- 

perestesia y disociación de la sensibilidad. 

Los esfinteres están corrientemente respetados y son excepcionales 
las escaras sacras ó del talón. No son raros los trastornos vasomotores 

Y tróficos, las articulaciones se decalcifican y la piel cs lisa Y fina. 

Pasadas una semanas , puede haber un nuevo brote que puede 
alcanzar los músculos del tórax, abdomen y los nervios bulbares. En 
estos casos puede presentarse parálisis facial, uni ó bilateral, parálisis 
oculares variadas, trastornos de la masticación, deglución y fonación y 
algunas veces, los d b’d 1 e I os d as neuritis del neumogástrico. 

Aún cuando á veces pueden producirse trastornos cardiacos (ta- 
quicardia, arritmia) ó respiratorios, por parálisis del diafragma que pue- 

den 11 egar á producir la muerte, ordinariamente, después de algún tiem- 
po, que puede oscilar entre semanas y meses, durante los cuales el enfer- 

mo permanece en cama, se produce una regresión de los síntomas y 

casi siempre la curación, quedándole las secuelas de retracciones fihro 
tendinosas, causantes de las posiciones viciosas resultantes. 
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Nuestro caso comenzó, como hemos vistos, por pérdtda de las 

fuerzas en ambas piernas, de manera insidiosa, que fué aumentando 
paulatinamente hasta alcanzar las piernas y el tronco, viéndose obliga- 

do á acostarse, por tener imposibilidad para andar. Vemos, por lo tan- 
to, que su síntoma dominante fué la paraplejía flácida simétrica, con 

molestias dolorosas ligeras en los trayectos nerviosos y á fa presión de 
las masas musculares y ligera atrofia muscular en los primeros múscu- 

los atacados. En su curso, de por si benigno, apareció más tarde el 
acorchamiento de los labios y boca y poco á poco fueron desapare- 

ciendo los síntomas hasta casi alcanzar la restitutio ad integrum. No 
dudamos en calificarle como de polineuritis subaguda, á consecuencia 

de la vacunación antirrábica. 

En el arío 1.889, al parecer, fué Ferrán el primero que lanzó la idea 

de que estos accidentes aparecidos después de la vacunación antirrábica, 
son debidos á ella. Mas tarde Laveran, d’Yvo Rovi, Rendu, Calabrere 

y tantos otros, confirmaron la misma presunción del gran investigador 
español v actualmente no dejan de publicarse algún que otro caso de 2. 
accidentes neurológicos postvacunales. Así en 1.905, Remlinger encon- 
tró en 207.712 vacunados cuarenta casos de accidentes postvacunales , 
de los cuales solo dos fallecieron. Mccoy encontró 8 casos entre 25.000 
vacunador. Moftah y Naib veinte y uno entre 27.000. Palandow y 
Serebrjanaja,.en Odesa, siete de 77.950 durante el periodo 1.887-1.922 

y catorce cntrc X8.3IZ d vacuna os, con un método intensivo, de 

1.923-1.929. Lesmowski, en el Instituto Pasteur de Viena, de 7,631 va- 
cunaciones efectuadas en 1.894-1.914, p a enas registró algún caso y de 

1.915-1.923 hubo 39, entre 6.764 vacunaciones. En 1.921 Courmont 
y  Kochaix publicaron la existencia d e 100 casos. Un año más tarde, 
Paulhian publicó otros siete. Y el mismo Remlinger, en el atío 1.927, 

llegó á reunir 329 casos, entre 1.16+264 vacunaciones efectuadas hasta 
dicha fecha. En los años comprendidos entre 1.928 y 1.942, se 

practicaron en el Laboratorio Municipal de Barcelona 15.354 va- 
cunaciones antirrábicas, presentándose 25 casos de accidentes post-va- 

cunales á partir del año 37. En nuestro Instituto Provincial de Higiene, se 
han practicado 392 vacunaciones, 317, por la técnica de HOgyes 
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Y 75 Por e 1 de Semple, siendo este que describo, el único registrado. 

La frecuencia de estos accidentes, como se ve, oscila entre el 0’25 

y el 1’3 por mil, como lo atestiguan tambi& Mar Kendrick (0’25) y 

Bales (1'30). Tienen influencia sobre estas cifras, las malas condiciones 

higiénicas en que viven las clases pobres, pues se ha visto que el frío, 

la falta de alimentac&, las mojaduras etc., son causas predisponentes 

para la producción de aquellos. Pero con todo, la causa que produce 

más frecuencia de accidentes postvacunales, es la intensidad en el trata. 

miento preventivo empleado. Efectivamente, se ha visto que con el mé- 

todo de Hggyes, que consiste en utilizar diluciones de médula proce- 

dentes de conejos inoculados con virus fijo, á concentraciones variables, 

comenzando por la más diluídas, 1x10.000, hasta llegar á las más con- 

centradas, 1x100, los accidentes fueron acusados en la proporción de 

1x10.000. 

P 
2 

asteur, partiendo de un virus fijo que obtenía por pases en el b 
conejo, de un virus natural aislado de un animal rabioso, que, luego t 
atenuaba por desecación durante un cierto número de días, observó 

5 
f 

que utilizando médulas desecadas desde 15 días á 3, los encontró en la 

proporción de 1~5.000 de vacunados y si aquellas lo eran de 9 días á 

I, la proporción llegada al 
s 

1x2.000. Con el método mixto de Babes ó i 

rumano, que realizaba la atenuación de virus por el calor y adición de 8 

una dosis conveniente de un suero antirrábico obtenido por inmuniza- 
f 
z 

ción previa de diferentes animales, se alcanza la cifra de 1x800 y  con ! 
d 

el alemán, seguido por Nitsch, esto es, usando médulas desecadas entre i 

4Y3 días, se llega á la de 1x400. En cambio, usando el virus directa- 
t 
5 
0 

mente, es decir, en aquellos casos en que por diferentes circunstancias 

urge realizarlo con rapidez (mordeduras antiguas ó inoculaciones acci- 

dentales con virus fijo, tales como las de laboratorio), ó con virus muy 

virulentos, atenuados por la acción de temperaturas de 37” y adición 

de una solución de sublimado, obtenían el mismo Nitsch cifras mayo- 

res (1 por I 13 vacunados) y Ferrán, antes del método supraintensivo, 

el 1x30. 

En contraposición, usando médulas desecadas en glicerina, como 

hace Calmette en el Instituto Pasteur, se registró un caso entre 17.000 
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vacunaciones, descrito por Babonneix y Sigwald. Schlesinger por su 

parte, encontró un caso de parálisis entre 1.200 vacunados y Simón, 
por la suya, reunió 87 casos de accidentes postvacunales, de los cuales 
curaron ó mejoraron 65 (77x100) y murieron 19 (23x100). En nues- 
tro Instituto Provincial de Higiene, se han practicado las vacunaciones 

por los métodos de Hódgyes y de atenuación por el fenol ó procedi- 
miento de Semple. 

La sintomatología de estos accidentes, no suele aparecer en un 
número fijo de días; por el contrario, los casos publicados se han pre- 
sentado en un período de tiempo comprendido entre el día sexto de co- 

; 

menzada la vacunación, hasta 25 y 62 después de terminada la cura, d 
pero por regla general comienzan á los 12 ó 15 días de empezada. Sus d 

B 
primeros síntomas suelen ser cefalea, vómitos, vértigos, fiebre, hiperes- 0 

tesia general, fotofobia y alteraciones de la conciencia, dolores sacros y i 
sensación de rigidez en la región lumbar, acompatíados algunas veces de b 

parestesias más frecuentes en las extremidades inferiores que en las su- t 5 
periores, marcándose al cabo de algunos dias las parálisis que pueden f 

adquirir formas intermedias, es decir, formas comprendidas entre las 

más ligeras hasta las más completas ó totales. s 

Desde luego se habla de predisposición ó de terrenos abonados 
para producirse estos accidentes, pues se han dado casos de enfermos á 

quienes al hacérseles el tratamiento preventivo, tienen paresias ligeras 
del facial, sialorrea, d 1 o or en cl sitio dc las inyecciones, dccaimicnto, 
cefalalgia é insomnio. Estos pequeños síntomas que acusan una hiper- 

sensibilidad del enfermo y un estado irritativo del sistema nervjoso cen- 

tral, deben poner en guardia al vacunador sobre la posibilidad de que 
pueda presentársele algún accidente postvacunal. 

Pueden estos agruparse, según su intensidad, en neuritis periféri- 

cas, mielitis transversa y polineuritis. L as primeras, de pronóstico be- 

nigno, se localizan preferentemente en el facial (uni ó bilateral) y en el 

brazo (Rodríguez Arias cita uno de monoparesia braquial). Las segundas 

debutan con paraplejía que se instala á los 8 8 12 días después de la 
vacunación y que va precedida durante 24 ó 48 horas, de -elevación de 
temperatura, anorexia y trastornos digestivos. Una vez instalada, es 
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flácida, con falta de reflejos y Babinski, siendo los trastornos esfinteria- 

nos intensos, del tipo de retención, en tanto que la sensibilidad perma- 
nece intacta, ó apenas alterada. Pasados tres ó cuatro días, esta sintdma- 

tología vá remitiendo y al cabo de dos ó cuatro semanas más, puede 
obtenerse la curación. Otras veces; aún cuando raras, esta paraplejía 

adquiere el cuadro de la parálisis espinal ascendente de Landry, es de- 
cir, parálisis que comenzando en las extremidades inferiores alcanza las 

superiores, cuello, y e1 bulbo hasta producir la muerte, no siendo raro 
el que pueda llegarse á obtener, excepcionalmente, la curactón. Las ter- 

ceras ó polineuritis, son de evolución tardía, como el caso nuestro y ca- ; 

si siempre curables. Gordon, por su parte, propone clasificarlas en me- d 
ningo-encefalo-mieliticas de gravedad máxima, mielíticas de tipo trans- d 

B 
verso ó Landry-gangliorradiculo ncuríticas que son las más benignas y 0 

psíquicas, que son excepcionales. i 
Se han pubiicado observaciones raras meningo-rncefalíticas y po- b 

lioencefalíticas, encontrándose en la autopsia de los mismos una mielitis t 5 
difusa en particula, de la mCdula lumbar con obstrucción dc la sustan- f 

cia blanca. El estudio histopatológico demostró la presencia de mielino- 
clasis perivascular, toxidegeneraciones axonalec: y ganglionares y micro- s 
gliosis, pero en ninguno de ellos, su encontraron corpúsculos de Negri. i 

8 
Etiología.--¿Cual es cl origen de estos procesos ó accidcntcs? f 

Muchas teorías se han emitido para explicarla, como son, la que dice 
z 
! 

que se trata de casos atipicos de rabia ó de rabia paralítica por virus d 

atenuado, la que entran en juego asociaciones microbianas diversas, la 
i 
t 

que se reactiva un virus neurotropo latente en el organismo enfermo, 
5 0 

la que se trata de un fenómeno de supersensibilidad, la que el organis- 
mo humano desarrolla frente á la vacuna fermentos de defensa, la que 
se inocula con la linfa vacuna1 una toxina, en la que los accidentes son 

producidos directamente por el virus’hijo, aunque sea asociado con 
otros motivos (edad, arterioesclerosis) y la que es producida por el vi- 

rus de las calles. (Alberca Lorente). 

De ellas, las que más defensores tienen son las siguientes: I.~ LOS 
accidentes posevacunales son manifestaciones de rabia atenuada. Fueron 
Laveran, d’Yvo Novi, Bordoni Ufreduzi, Daddu, Zaccaría, Chuyelews- 
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ky, Skschwan, Courmont y Lessier los defensores de esta idea, tunda- 

dos en que dichas manifestaciones desaparecían con el tratamiento anti- 

rrábico. 

Esta teoría no ha sido aceptada por sus detractores, por cuanto 

los fenómenos paralíticos, que son los típicos de los accidentes postva- 

cunales, corresponderían, en caso de rabia á la forma paralítica de esta 

enfermedad y ya sabemos que estas formas tienen una gravedad extra- 

ordinaria, en tanto que los accidentes son atenuados y benignos Por re- 

gla general. por otra parte, las parálisis postvacunales se presentan, cas1 

siempre, á los IO ó 12 días de comenzada la vacunación,. en tanto que 

el período de incubación mínimo de la rabia, es siempre mayor de 39 

días, por cuva razón no es posible achacar aquélla á ésta y si á esto aña- 

dimos que las experiencias hechas inyectando á conejos, saliva Pt-oce- 

dente de un enfermo atacado de parálisis, sólo produjo la muerte á uno 

de ellos y este no Presentaba lesiones dc rabia cn los centros nerviosos y 

que los animales que mordieron á las personas que se vieron obligadas 

á vãcunarsc y que presentaron estos accidentes postvacunales no murie- 

ron de rabia, queda demostrado que no son estos accidentes manifesta- 

ciones de rabia atenuada. 

2. ’ La que dice son ellos debidos, á la acción del virus vacunal. 

Hcmpt y Paulhian, fundados en el hecho, demostrado Por Bareggi, de 

que el virus en estado fresco produce más accidentes que con los otros 

procedimientos de vacunación, son sus defensores Igualmente c~ue la 

anterior, tampoco esta teoría ha sido admitida, porque aun cuando este 

autor tuvo cinco casos de muerte empleando el virus fresco, por lo que 

los consideró como rabia de laboratorio, es cierto también, que estos 

casos son muy escasos en número, comparados con el de vacunaciones 

practicadas empleando el virus fresco. Es más, el mismo Nitsch inyec- 

tándose bajo la piel de 4 á 5 milimetros de médula virulenta, no expe- 

rimentó trastorno alguno. Y no se arguya que con el método de las di- 

luciones, se han producido menores casos de accidentes, pues además de 

que ellos no dejan en absoluto de producirse, tenemos que añadir que 

la continuación del tratamiento, lejos de agravar estos accidentes, los 

mejora y los cura, lo cual se contradice con esta teoría según la cual, 
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cuanto más virus inyectado (hasta por vía intravenosa), se producirán 

trastornos mayores en el vacunado. 

3.O I‘eoría toxémica. Babes, Lebel, Segre v Soulié, fundados en 

el hecho de que con los prccedimientos de vacunación por virus fijo ó 
fresco, es decir por los procednnientos rumanos ó alemanes obtenían más 
accidentes que con los de dilución, emitieron la teria toxinica, según la 
cual estos accidentes eran debidos á la virulencia de la toxina del virus 
inyectado. El mismo Remlinger recuerda que el virus fijo se encuentra 
tan á menudo en el sistema nervioso central de las personas que fallecie- 

ron de encefalomielitis postvacunorrábica, que no se Tuede decir que sea 

inofensiva para el hombre. Con Schweinburg y Busson reafirma la posi- 
bilidad de que las parálisis sean debidas al virus fijo, del cual ha demos- 

trado tantas variedades, que incluso las formas abortadas serían atribui- 
bles a aquél. En apoyo de esta idea, Nicolau, Bruveilbier y Kopciowska, 

han referido importantes lesiones meningeas. ganglionares, medulares, 
bulbares y de cerebro en los conejos inoculados con virus fijos desde 

los primeros días. Según ellos, los accidentes revestirán mavor intensi- 
dad cuanto más virulento era el virus inyectado, pero como la clínica de- 

muestra que los síntomas son de la misma intensidad, trátese de virus 
fijos ó de virus diluídos, es decir, que son idénticos el comirnzo, la in- 

tensidad del proceso clínico y la restitutio ad integrum y que la conti- 
nuación del tratamiento, como hemos dicho antes, lejos de agravarlos 

tienden á la curación, no se puede aceptar tampoco esta teoría por cuan- 
to, además, Lubinski y Q uast, han demostrado que en el encéfalo y en 

la médula de individuos vacunados, pueden existir virus fijo, sin pro- 
““Cd1 cl IIICI1”I bíntwnld cspccÍlicff 

4.O Teoría tóxica. Broualdel nos habla de una intoxicación por 
una toxina cadavérica, con localizaciones medulares. Noordock Haegr, 

nos dice que los accidentes postvacunales, son debidos á productos de 
putrefacción existcntc en la medula de los conejos de paso. Marinesco, 

por su parte, añade, que son debidos al desorden circulatorio causado 

por un veneno de la sustancia nerviosa normal y Hetsch, por la suya, 
piensa que son sustancias primitivamente tóxicas del sistema nervioso 

central del sujeto infectado, ó del conejo sano (por que con inyecciones 



11-t DR. JUAN BOSCH hlILLARES 

subcutáneas, repetidas á menudo, de médula normal reciente ó seca, se 
han producido algunas veces afecciones mortales con parálisis) las pro- 
ductoras de los mismos. Como se ve. no hay unanimidad de criterio 
entre los investigadores y por consiguiente poco valor se puede dar á 

las mismas. 

5.O Teoría del virus de las calles. Kicolau y Galloway, en vis- 
ta de que el virus de las calles se generaliza más á menudo que el virus 

fijo, piensan que la parálisis post-vacuna], puede depender de la llegada 
tardía del virus vacuna1 t los centrns nerviosos Contra esta teoría 
aporta Remlinger dos datos de importancia; uno, la ausencia de cuerpos 
de Negri en el sistema nervioso de los que sucumben á la encefalomieli- 
tis postvacunorrábica y la frecuencia con que se dan estos casos en las 

personas que se tratan sin haber sufrido mordeduras, ó habiendo sido 
mordidas por animales que se comprobó no estaban rabiosos. Por otra 

parte, la sintomatología de la encefalomielitis postvacunorrábica, no 
suele parecerse á la que determina el virus de la calle. 

6.” Teoría biotrópica. Los hechos que tienen lugar en la cbnica 
5 
f 

demuestran que el virus ó la toxina, tiene un papel de primera impor- 
tancia en la explicación de la patogenia de estos accidentes, bien exal- 

tando los gérmenes latentes ó disminuyendo la resistencia de.la sustan- 
s 
i 

cia nerviosa. 8 
f 

Para explicarla parten sus partidarios, de la gran semejanza que z 

tienen las complickones encefalíticas de la vacunación antivariólica, 
! 
d 

con los accidentes de que tratamos. En efecto 1.“ ambas vacunas son i 
t 

,irulentas, 2.’ los accidentes raros debutan en ambos, ri los ro ó IZ 5 0 
días después de la inoculación de la vacuna, 3.” las investigaciones de 

Levaditi y Nicolau han demostrado, que la encefalitis vacuna1 es una 
infección del neuroeje, provocado por un virus diferente del verdadero 

virus jenneriano y rábico no transmisibles á los animales de laborato- 
rio, 4. D la inoculación en el conejo de la vacuna, facilita la localización 
de este virus diferente sobre el neuroeje, 5.O los mismos Levaditi y 

Nicolau, juntamente con Mlle Schon, han demostrado, en los conejos, 

que si se les inocula el virus rábico intracerebral, se les produce una 
encefalitis neuro-vacuna], es decir, que si bien al principio no hay más 
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que lcsioues producidas por cl vitus t-ALico, en 10s dias sucesivos hay 

espontáneamente coexistencia de dos gérmenes y al final, el virus neuro- 
vacuna1 mortal ha sustituido al rábico. 

Siendo por consiguiente comparables los accidentes de la vacuna- 
cióu antirrábica á la variólica, ha y que admitir que el papel de la vacu- 

na es únicamente biotrópica, es decir que actúa sobre un germen medu- 
lar desconocido, ya que no ha sido posible aislarlo de la sustancia “Cl-- 
viosa central, que sería el productor de los accidentes postvacunales. Es 
muy posible, que se trate de un virus vecino del de la poliomielitis agu 
da, dado su predominio motriz y lo difuso de las lesiones. ; 

Esta teoría explica, para sus defensores, la naturaleza de estos ac- 

cidentes. En efecto, la vacunación juega un papel decisivo, más bien d 
d 

por SU toxina que por su virus, las parálisis debutan de manera aguda B 
0 

en las proximidades de los doce días después de la vacunación, lo que 

es característico de los accidentes biotrópicos, los accidentes postvacuna- 
i 
b 

les evolucionan de manera autónoma y no son influenciados por la con- t 
tinuación de la vacunación repetida á dosis fuertes, y por último, tanto 5 

f 
su curso como la curación sin secuelas, son manifestaciones de biotro- 

pismo. La escasez de casos y su desproporción con el tratamiento utili- 
zado, es un argumento más, en favor de esta teoría, sin que sea necesa- 

s 
i 

rio para explicarla, invocar un fenómeno de idiosincrasia. Remlinger, en 8 

cambio dice, que no puede pensarse en que la vacuna tenga una acción 
f 
z 

biotrópica directa, es decir poner en m.rcha un proceso rábico oculto, ! 
d 

porque á menudo los animales mordedores no son rabiosos y porque, en i 

algunos casos, se ha inyectado vacuna á gentes que ni siquiera habían 
t 
5 0 

sido mordidas y en los que no podía pensarse que una mordedura leve 

hubiera pasado inadvertida, ni tampoco una acción biotrópica indirecta, 
reactivando un germen latente visible estreptococo, pneumococo -4 no 
-encefalitis, poliomielitis etc. Remlinger se inclina á imputar los acci- 

dentes á la vacuna misma, al virus fijo, considerando al proceso como un 
fenómeno de autoesterilización. (Alberca Lorente). 

Sin embargo, como también las vacunas por virus muertos -feni- 

cadas por ejemplo- producen casos incluso mortales, no puede decirse 
que todos los casos se deban á la acción del virus fijo. 
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A pesar de,las teorías expuestas v viato que ninguna llega á resnl- 

ver el verdadera problema etiológico de los accidentes postvacunales, 

hav que convenir con LesninoAi \ cl Idllld YCCCS non1 ra ” b d Remlinger, 

en que es bien probable q ue jueguen factores distintos para unos casos 

de otros, 6 que actúen reunidos en determinadas condiciones. 

Tratamiento. Como profilhco, usar los procedimientos de va- 

cunación de Calmette cí de Hodgyes, que ron los más suaves y en las 

epidemias virulentas, recurrir j: los procedimientos activos. El curativo 

es simplemente sintómatico. Stuart y Krikorian emplean estricnina: lo- 

belina. alcanfor y las transfusiones sanguíneas. Vna vez presentados los 

accidentes, es conveniente interrumpir el tratamiento preventivo, salvo 

en los casos de contaminación seguras, donde es necesario continuarlo. 

No hay tratamiento específico, porque se ignora la causa productora, pe- 

ro es conveniente, sin embargo, en los casos que presentan el sindrome 

de Llndry, invectarles suero antipoliomielítico. , 



ALGUNOS CASOS MAS DE SÍNDROME 

ADIPOSO-GENITAL CON MALFORMA- 

CIONES CONGÉNITAS. 

A fines del siglo XVII, L aurence y Moon, con la ayuda del Insti- 

tuto Bunge de Estudios Médicos y Quirúrgicos, publicaron en los Ana- 
les d’Ophtalmologie dc AmLcrcs, # la historia c11111ca dc una familia com- 
puesta por ocho miembros, de los que cuatro presentaban un síndrome 
ConstituIdo por la asociación dc una rctinitis pigmentaria y de anormal 

desarrollo del cuerpo. 

Este síndrome descrito en la citada revista, pasó desapercibido 
durante cincuenta años, hasta que Bardet, en el año 1920 aconsejado é 
inspirado por su maestro Garnier, publicó en París su tesis doctoral, con 
el título «Sur un syndrome d’obesité infantile avec polydactyle et retini- 
te pigmenraire. ConLriLuLion a l’ctude des formes c ini uts dc I’obcsitt l 4 
hypophisaire». En esta tesis Bardet, sin hacer alusión al trabajo de Lau- 
rente y Moon establecía, como conclusión, el que era posible individua- 
lizar entre las formas clínicas de la obesidad hipofisaria, ésta que des- 
cribía como de origetl congénito y que se manifestaba desde los prime- 
ros meses de la vida, por las malformaciones de las extremidades (poli- 
dactilia o sindactilia) y la rctinis pigmentaria. 

En la misma tesis, Bardet hacía referencia a los casos publicados 
por Bertolotti, Rozaba], Variot y Bouquier; Madigan y Moore, Darier 

y Fournier, pero sólo en dos observaciones (una de ellas del referido 
autor), se completaba la tríada dc obesidad, malformaciones de las 
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extremidades y retinitis pigmentaria. En todas las restantes, faltaba 

alguno de estos tres síntomas. 

Más tarde en 1922, en el Congreso de Wiesbaden, Elsching y 
Bield, separadamente, describieron de nuevo, una afección caracterizada 

por la existencia de malformaciones craneanas y adiposidad marcada con 
hipoplasia genital, por lo que creyeron que esta forma particular de la 
distrofia adipsu-genital, reconocfa su origen en un trastorno del desarro- 
llo diencefálico, ya que la hipófisis parecía intacta. 

Tres‘ años después, Solis-Cohen y Weiss en la revista Amer. J. 
Med. Sc. dedicaron un trabajo a este tipo morboso y le bautizaron con 
el nombre de Síndrome de Laurcncc-Bielcl: Es esta la primera vez que 

aparece en la literatura médica dicho síndrome con el nombre expresa- 
d o, pero hay que convenir en que si bien es cierto fueron Laurence y 
Moon 10s que describieron el primer caso, es cierto también que fué 
Bardet el que estableció la tríada retinitis , polidactilia y adiposidad, 

como síntomas característicos de este síndrome. Los ingleses lo llaman 
Síndrome de Laurence y Moon, los franceses con el de Bardet, los ale- 
manes con el de Bield y los sudamericanos con el de Ricaldoni; por ello 

leemos en los libros, según las simpatías internacionales, como dice 
MaraBón, Síndrome de Laurence-Moon, de Laurencc-Moon-Bardet, de 
Laurence-Bardet, de Laurence-Bardet-Bield y de Bardet-Ricaldoni. 

Un trabajo completo sobre dicho síndrome, fué publicado en los 

años de 1929 y 1932, en la revista llamada *EndocrinologyB, por los 
mkdicos americanos Beck, Recley y Lisser y desde esa fecha a la en 

que vivimos, se han publicado numerosos casos en Europa y América, 
CUYO estudio de conjunto podemos resumir de la manera siguiente. 

En dicho síndrome, las malformaciones más frecuentes’ que se 
presentan son la polidactilia, cataratas congénitas, nistagmus, estrabis- 
mo, falta de ano, cifoescoliosis, genu ualgum, anomalías en la silla tur- 

ca, pies planos, sindactilia, deformaciones del cráneo y columna verte- 

bral y miopía. Mentalmente se aprecia en ellos un retraso congénito 
que ha llamado la atención de muchos autores. Otros son apáticos,’ 

tartamudos, muy limitados en el comprender, no siendo raro el que 
algunas veces, sobre este fondo de calma, surjan crisis de có- 
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lera violenta que les hace agresivos. Hablan tardía y dificilmente. 

La adiposidad adquiere los caracteres de la forma hipofisaria de 
Frolich, localizándose la grasa en las paredes del vientre, senos, caderas, 

y brazos. Se acompaña frecuentemente de una distrofia genital, no en el 
sentido de una regresión de los testículos, sino de un retardo en 11 desa- 

rrollo, aun cuando pueda darse el caso de desaparecer esta insuficiencia 
genital y alcanzar, por lo tanto, el enfermo, un desarrollo sexual com- 

pleto. Además de la retinitis pigmentaria, manifestación visual la más 
frecuente, se han setíalado cataratas corticales posteriores (Kaab), opaci- 

dades del vítreo (Solis), d é ICI macular y trastornos en la visión de los f’ ‘t 
colores (Willi). 

Todos estos síntomas descritos por Bardet y Bield, pueden ó no 
presentarse agrupados en el mismo enfermo, pueden darse casos con 

polidactilia, distrofia genital, malformaciones craneales u oculares, pero 
los dos síntomas que nunca Ealtan son la adiposidad y la retinitis pig- 

mentaria. 

La adiposis cerebral puede presentarse en casos aislados ó de una 

manera disociada en la misma familia. De aquí el que el síndrome de 

Bardet y Bield sea frecuentemente familiar y de que se establezca como 

condición sirle gua flan para el diagnóstico, la existencia del carácter fa- 
miliar. La familia Pagels, estudiada por Poos, es caso típico de lo que 

dejo dicho y no faltan en las historias clínicas de los 77 casos publica- 
dos hasta el ano 1931, la característica familiar en 25 de ellos. 

Desde esta fecha a la actual, han sido publicados numerosos ca- 

sos de la enfermedad referida, sin que ninguno aportara conocimientos 

nuevos sobre su patogenia. De su estudio podemos decir, como conclu- 
sión, que en todos ellos, además de la familiaridad, se presentaban cons- 

tantemente los cinco síntomas a saber: obesidad, distrofia genital, defi- 
ciencia mental, retinitis pigmentaria y polidactilia. 

Nuestros casos se refieren á la familia Guedes, constituída por va- 

rios miembros y en todos ellos, a excepción de algunos, se cumplen los 

cinco síntomas cardinales descritos en este mismo trabajo. 

Familia Guedes. Nacida en varios pueblos de la isla de Gran Ca- 
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naria, donde asientan actualmente, se caracteriza por la gran consagui- 

nidad existente en ella, debida al cruce matrimonial, entre sus miembros. 
En efecto, en el árbol genealógico que a continuación transcribo, se des- 
tacan los siguientes particulares: 

f 
Del gran tro nco de la familia Guedes, nacen tres ramas con des- : 

! 
cendientes afectos del síndrome que repasamos: d 

1. ’ El constituido por Manuel Guedes González y Carmen Gue- 
i 
f 

des Guedes, ambos primos hermanos. 
5 0 

2. ’ El constituído por ‘José Gucdes González y Candelaria Mar- 
te1 Guedes, tío y sobrina segundos. 

3.O El constituído por Rafael Marte1 Guedes y Encarnación Ló- 

pez Guedes ambos primos segundos. 
Remontándonos al origen del árbol genealógico patológico, obser- 

vamos que hay tres hermanos, Santiago. José y Juan Guedes Hernández, 

casados respectivamente con Sebastiana Torres (prima segunda de su 

marido). María Suárez Torres (sin parentesco con su marido) y Sebas- 
tián Torres López (también sin parentesco). Salta a la vista, el hecho de 
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que estas tres mujeres tienen de común el apellido Torres y, sin embar- 

fw las investigaciones realizadas para averiguar si existía parentesco 
entre ellas, han dado resultado negativo. 

En la primera rama, es decir, la que forma el citado Santiago 
Guedes Hernández y Sebastiana Torres, observamos que ambos son pri- 

mos segundos y que los padres de Sebastiana fueron tío y sobrina. De 
esta rama nacen ocho hijos, de los que nos interesan dos, es decir, los 

llamados María y José. Éste contiae matrimonio con Josefa González Ló- 
pez, cuyos padres son primos segundos y su padre, además, primo her- 

mano de Juan Guedes Hernández, una de las ramas a que hago referen- 
cia al principio, de esta gran é intrincada familia. Del dicho matrimonio, 
nacen nueve hijos de los que también nos interesan dos llamados José y 

Manuel, porque ellos continúan la ligazón familiar. El primero, José, ca- 
sa con Candelaria Marte1 Guedes, cuya madre María, por efecto de es- 
tas nupcias, pasa a ser suegra de su marido, que es a su vez primo her- 

mano, y el segundo, Manuel, casa con Carmen Guedes Guedes, primos 
hermanos y descendiente de la segunda rama del tronco que estudiamos, 

cuyos padres, como veremos, son a su vez primos hermanos Del cruce 
de estos dos matrimonios, nacen algunos de los casos que describiremos 
afectos de adiposis cerebral. 

De la segunda rama Guedes, constituída por José Guedes ffer- 
nández y María Suárez Torres (sin parentesco al parecer), nace un hijo, 
Diego, que casa, como dejé dicho anteriormente, con su prima hermana 
María Guedes Torres, hija de la primera rama. De este matrimonio na- 

cen doce hijos, de los que nos interesan dos, la llamada Carmen ya es- 

tudiada y la María casada con Salvador, cuyo padre; aun cuando no 
guarda parentesco con su cónyuge, a su vez es p rima hermana de la mu- 

jer de Juan Guedes Hernández, tercera rama del llamado tronco Guedes. 
De este matrimonio Salvador con amaría, nacen siete hijos, de los que nos 
interesan dos, Candelaria Marte1 Guedes, ya referida y casada con su 

tío segundo José Guedes, descendiente de la primera rama y Rafael, ca- 

sado con Encarnación López Guedes, prima hermana de su madre y por 
lo tanto nuera, de la que nacen hasta la fecha, cinco hijos de los que 

dos son enfermos de adiposis cerebral. 



131 DR. JUAN BOSCH MILLARES 

Del estudio del esquema y de los datos suministrados por los fa- 

miliares, vemos que en esta interesante familia, encontramos tres des- 
cendencias afectas de adiposis cerebral, una constituida por el entrori- 
que de un descendiente de la primera rama con otro de la segunda, la 
familia Guedes Guedes; otra, formada por el entronque de otro descen- 

diente de la primera rama con otro de la segunda (familia Guedes Mar- 

tel), y la tercera constituída por el cruce de un descendiente de la se- 
gunda y tercera rama con Encarnación López Guedes, ligada a la segun- 
da rama por vínculo rndrrecto. En total re@ramos ocho casos entre vi- 

los cuales tienen genotípicamente su origen en la segun- 
8 

vos y muertos, N 

da rama, es decir, en el matrimonio de Diego Guedes Sukz con Alaría 
E 
; 

Guedes Torres, ambos primos hermanos, que han dado dos hijos con : 

‘C 
EE 

gcncs dc transmisión, armen, madre de una de las tres familias enfer- ” 

mas y María abuela de las otras dos. Es decir, el grado de parentesco 5 

más próximo reside en esta rama segunda, por cuanto ya he dicho que 1 
son primos hermanos el Guedes Suárez y la Guedes Torres. A su vez, 5 
Im plreî de la primera frmilia afecta de adiposis, son también primos B 

: 
hermanos, por cuanto el padre de Marte1 y la madre de Carmen son m 

hermanos, y por lo tanto el suegro y la nuera son a su vez, tío y sobrina. s 
Los padres de la segunda familia, con casos de adiposis, son en- : 

d 
tre sí, tío y sobrina segundos, y por lo tanto, el jefe de la misma, es s 

5 
primo hermano de su suegra (E ncarnación López Guedes). Reside, pues i 

el genotipo, en esta segunda rama de Guedes y Guedes. 8 

Pasemos á continuación á estudiar los casos á que se refiere el 

presente trabajo, comenzando por la familia Guedes y Guedes. 

1.' Historia clínica de Diego.-Su padre murió del riñón á los 

39 años. Su madre actualmente con 52, sana. Ha tenido doce hermanos, 

de los cuales es el más viejo de los que viven y cuenta actualmente con 

34 anos. De ellos h an muerto tres, uno á los dos años del corazón y 
dos de pequeños. Su madre tuvo, además, tres abortos, siendo uno de 
ellos de siete meses (el primero de los nacidos), Todos sus hermanos á 
excepción del último, que á continuación historiamos, Carmelo, son sa- 

nos, pero entre sus hermanas se encuentran dos con infantilismo genital 

Y una de ellas con retinitis pigmemtaria, pero sin adiposidad ni poli- 
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dactiha. Nació delgado, pero a 1 os t res meses, con lactancia materna, 
engordó visiblemente. Meses después comenzaron a notar que no cogía 

los objetos cuando gateaba y que no se reía si se le hacían gracias. Sus 
primeros pasos fueron dados al año y medio, confirmándose, por enton- 
ces, la ceguera. En esta edad comenzaron sus primeras palabras y á los 

dos años lo hablaba todo. Viruela a los IO. Caracteres sexuales secun- 
darios a los 14, sin que el resto de su vida geni.tal tuviese manifesta- 

ciones y apetitos sexuales. Cefalalgias desde hace cuatro años. 

Ewarnen clínico.-Sentidos del olfato y gusto, normales. Sentido 
del oído con audición disminuída, por padecer de otitis catarral del oído 

izquierdo. Sentido de la vista (doctor Hernández Guerra). Examen de 

fondo de ojo: retinitis pigmentaria, hemeralopía. Acuidad visual escasa, 
a tal punto que sólo distingue la luz de la obscuridad. Estrabismo con- 

vergente. R.eflejos corneales normales. Tono de los músculos de la cara, 
normales. La lengua en su tamaño y fibrilación, nada patológico que 
señalar. Velo del paladar, reflejo faríngeo y timbre de voz, normales. 
Deglución y mucosa faríngea, normales. Sin trastornos sensitivos. Los 
reflejos tendinosos y periodísticos de las extremidades, como los abdo- 

minales, cremasterianos y plantares, normales también. Trastornos de 

equilibración, negativos. Palabra fácil. El examen físico muestra que el 
enfermo es un débil metal con asociaciones e ideación relativamente po- 

bres. Orientación en el espacio y en el tiempo, deficiente. Memoria dis- 
minuída. Su carácter es apático y sin interés por los hechos de la vida 

cotidiana. Pulso 76. Tensión sanguínea, máx. 17 y mín. IO. .Tempera- 
tura, 36’5. Pigmentación de la piel, morena. Nada anormal en sus apa- 

ratos respiratorio, circulatorio y digestivo. Transpiración, normal. 

A nivel del tercio medio de la cara anterior de ambas piernas, se 
aprecian ulceraciones varicosas y tanto en los antebrazos como en am- 
bas extremidades inferiores, abundancia de pelos que también existe en 

bajo vientre y surco intermamario. La grasa es abundante al nivel del 

vientre, caderas, muslos, piernas y mamas. Lo> brazos tienen un volu- 
men casi normal. El pubis está provisto de pelos. Los órganos genitales 
son pcyueGus y c;uLie;ltos por los plicgucs grasos del bajo vientre. El 

pene es pequetío, pero tanto el escroto como los testículos, tienen tama- 
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mos valido, aseguran no haber oído á sus ascendientes datos que hubie- 

ran explicado el hecho repetido de la misma enfermedad en tres fami- 
lias distintas, aun cuando ligadas fuertemente por la consanguinidad y 

en ello hemos insistido al conocer los casos de Ricaldoni, Willi, Orgaz, 
Solís, Cohen, Denzler, Raab y en los de Van Bogaert y Borremans, 

que en todos ellos, como dice Biemond, nel factor degenerativo que se 
presenta primeramente en la ascendencia, puede ser lo mismo la retini- 
tis pigmentaria, que la obesidad o la polidactilia, factor hereditario pri- 
mitivo que sirve de elemento conductor cn cl establecimiento del síndro- 

me completo >t. 

Analicemos brcvemcntc estos síntomas. Velhgcn, en ryjz, publi- 
có un trabajo sobre las retinitis pigmentadas anómalas del síndrome de 

s 
d 

Bield y llegó a la conclusión de que, si bien es cierto que puede obser- 
EE 
0 

varse algunas veces una retinitis pigmentada banal, lo corriente es que 2 
el trastorno visual, cuando el examen de fondo de ojo ha sido llevado a 

cabo, se encuentre muy avanzado. Primeramente aparece una estenosis t 
5 

de los vasos retinianos, a la que bien pronto se atíade una atrofia ópti- B 
ca, bien blanca ó de aspecto neurítico. La pigmentación comienza de g 

una manera insidiosa y puede hacerlo en la mácula, sin que tenga pre- g 
fereneia por la periferia, síntomas que permiten diferenciar esta retinitis E 

pigmentada de las llamadas banales, en las cuales su evolución es más d 
f 

lenta, el comienzo más tardo, el trastorno funcional menos grave y la z 

mácula se conserva intacta durante mayor tiempo. 
! 
d 

Gwtsideraciones sobre nuestros casos. A más de la retinitis pigmen- 

tada, constante en la enfermedad a que nos referimos en el presente tra- 
bajo, se han descrito casos de catarata cortical, decolamiento de la reti- 

na, con antiguas hemorragias en el vítreo, coloboma del iris y con más 
frecuencia, como sucede en nuestros casos, nistagmus y estrabismo, sien- 

do de destacar el hecho de que el síndrome de adiposis cerebral es po- 
bre en manifestaciones neurológicas, pues si bien han sido descritos mo- 
vimientos coreicos y lesiones de la vía piramidal, es cierto que la mayo- 

ría de ellos no las presentan. 

Las modificaciones del cráneo y de la columna vertebral han sido 
registradas por muchos autores y ninguna de ellas merece la atención de 
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ser descrita, por su importancii. Braquicefalia, microcefalia, oxicefalia, 

lordosis, escoliosis, cifoescoliosis han sido senaladas más bien como de- 
formaciones anadidas al síndrome que referimos, que como síntomas re- 

lacionados con el proceso. Por lo que se refiere a las extremidades, se 
ha observado alguna vez genu w~ltgum, deformación tibial, incurvactón 

de los dedos y desplazamiento de las rótulas. 

Por lo que se refiere a la silla turca, la bibliografía ha sido más 

numerosa, ya que a todos los autores ha interesado la participación que 
en la afección tiene o puede tener la hipófists, pero ninguna de las obser- 

vaciones tiene el interés de la publicación de Van Borgaert y Borremans, 
por LI-alarse del primu caso Je autopsia de dicha enfermedad. En dicha 

autopsia se mostró una intumescencia de la cavidad de la silla turca, 
sin que se comprobase el aumento de volumen en huevero, con separa- 

ción dorsal de las clinoides posteriores, como se observa corrientemente 
en los tumores hipofisarios. La bóveda craneana estaba delgada en toda 

su extensión, salvo a nivel de una placa de hiperóstosis frontal, localizada 
y masiva q,1e ll amaba la atenciAn par su aspecto macizo. Esta hiperós- 

tasis en talla, mamelonada, asentaba en la cara interna del frontal a una 
otra parte dc su sutura media, deteníase por su parte inferior en el’re- 

i d b’t or e or 1 ario y sus límites eran imprecisos en su parte superior. Esta- 

ba unida a la hoz y lámina cristagalli, por tractus osteofibrosos tan den- 
sos, que la duramadre no podía ser separada de la pared craneana, sin 
arrancar escamas óseas con aquéllos. Un corte transversal mostró que 
esta hiperóstosis se formó a expensas de la lámina interna y que el di- 
ploe subyacente tenía aspecto normal. 

En nuestras radiograflas,de perfil, se ve la silla turca de aspecto 

normal, con sus apófisis clinoides bien visibles y sin rechazamiento de 
las mismas, como sucede en los tumores de la hipófisis. El fondo de la 

misma no está deprimido. Una vasta zona de espesamiento, cubre la re- 
gión occipital y el mismo espesamiento se nota al nivel del huesn frontal, 

aunque menos marcado. 

El metabolismo basal no tiene características en la enfermedad 

a que nos referimos, pues en los casos estudiados se ha visto que unas 
veces es normal y otras aumentado ó disminuído. 
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La fórmula sanguínea nos revela, en todos ellos, la existencia de 

poiquilocitosis, anisocromía y anisocitosis, sin encontrarse linfocitosis ni 

leucopenia. La cifra dc cosinófilos ha sido variable, pues en 1antc7 tn 

dos hemos encontrado hipereosinofilia, en otros no. La reacción de 

Wassermann fué positiva en dos y negativa en tres. 

Cuando Bardet describió por primera vez el síndrome que lleva 

su nombre, pensó que la tríada sintomática, obesidad, retinitis pigmen- 

tada y anomalías de las extremidades tendrían el mismo origen. Desde 

nquclla fecha SC conocía cl papel q uc la hi.púfisis ejercía sobre el Jesarro- 

llo del esqueleto y sobre la nutrición. La explicación de la aparición de 

estos dos síntomas, residía en que durante cl curso del período cmbrio- 

nario, tanto el lóbulo anterior como el posterior de aquella glándula, su- 

frieron la acción de un agente causal, y por consiguiente, se perdió el 

equilibrió constitucional. Quedaba sin explicar la retinitis pigmentada 

que aún en los tiempos modernos dejan de ser precisos. Dijimos que en 

esta enfermedad tenía lugar el desplazamiento del pigmento por la mem- 

brana ocular v a ello anadiremos, que actualmente se sabe, 

que las relaciones neuro hipofisarias más importantes son las re- 

presentadas por el sistema óptico-vegetativo que enlaza la retina 

con la hipófisis. E n e ec o, f t el nervio óptico posee fibras mielínicas y 

amielínicas, que, unas cruzándose y otras sin hacerlo, se desvían del 

quiasma para llegar al tuber cinereum v terminar en un núcleo impar 

situado en la línea media de naturaleza vegetativa y con células seme- 

jantes á las del núcleo supra-óptico y paraventricular. De este núcleo 

emanan también fibras que finalizan en la hipófisis, de donde resulta 

que esta glándula puede ser excitada por impresiones recogidas en la 

retina a través de los núcleos vegetativos del hipotálamo, merced a una 

hormona segregada por el lóbulo medio, llamada intermedina, que es Ji- 

latadora de los melanóforos. De esta manera, en la retinitis pigmentaria 

el excitante luminoso recibido po~- ella, origina la suelta de interme&na, 

la que actuando sobre las células pigmentarias cutáneas, modificaría el 

color del tegumento. 

Más tarde Bield, distinguió en la obesidad hipofisaria dos tipos, 

uno dc forma puramcntc hipofisaria y otra puramcntc cerebral y ubser- 



SíNDROME ADIPOSO-GENITAL ‘45 

vó que en la mayoría de los casos las dos regiones eran atacadas. Para 
explicar esta patogenia, pensó en las posibilidades de un trastorno del 
desarrollo diencefálico. Para Bield la p ars intermedia, sería una verda- 

dera glándula del metabolismo, mientras que el lóbulo anterior sería ex- 

clusivamente la glándula del crecimiento. El lóbulo posterior, a su vez, 

no sería más que el almacén y la vía de secreción de los productos se- 
gregados por el intermedio, que serían de este modo vertidos directa- 

mente al cerebro y líquido céfalorraquídeo. 

El lóbulo anterior no guarda relación funcional directa con los ; 

centros vegetativos del cerebro intermedio, etlestn qtte los trabajos de E 
6 

Greving y Pines han puesto de manifiesto que aquél está inervado por d 
ramas simpáticas procedentes del plexo carotídeo y que su gran vascula- i 
rización y las relaciones entre el epitelio glandular y los capilares, hacen 

2 
verosímil la sospecha de que sus productos de secreción sean vertidos 
directamente en el torrente circulatorio. El lóbulo intermedio está en re- t 
iación directa nerviosa con los centros de la base del diencéfalo, de la 

5 
B 

siguiente manera: las fibras nerviosas que acuden al lóbulo medio y i 

posterior de la hipófisis, proceden de los núcleos celulares existentes a 6 
ambos lados y en el suelo del tercer ventrículo, situados algo atrás y por i 

encima del quiasma óptico, que se conocen con el nombre de núcleos i 
supraópticos y que Pines propone, con mayor razón, denominar núcleos f 

hipofisarios. D 1 e as células que componen estos núcleos, parten fibras ! 
d 

que reuniéndose en dirección horizontal y caudal, se dirigen formando L” ; 

un fuerte haz hacia el infundibulum, de donde pasan constituyendo un 
t 5 

espeso plexo al lóbulo posterior, 
0 

del cual parten fibras a la pars inter- 

media, en donde producen terminaciones intraepiteliales. Se trata, pues, 
dice Pines, de una importante vía de conducción, el fascículo hípofisario, 

que une directamente la base del diencéfalo con el lóbulo intermedio, vía 
in undibulum lóbulo posterior. f Por otra parte, los trabajos llevados a 
cabo por Camus y Roussy confirmados por Balley y Bremer, sobre le- 
siones de las regiones del tuber cinereum y del tallo pitituario, nada han 

demostrado sobre las modificaciones del lóbulo anterior, por 10 que la 
correlación hipófisis-hipotálamo debería especificarse a ‘la parte inter- 
media y neuro-hipófisis, lo que hace comprensible la concepción de Bield 
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al hacer responsable a la hipófisis, lóbulo intermedio y tallo y a los cen- 

tros del tuber, de la sintomatología del síndrome de Frólich y su divi- 
sión en tipos hipofisario y cerebral. 

En resumen, se puede suponer que el lóbulo anterior de la hipó- 
fisis, com6 glándula del crecimiento, sería responsable del gigantismo y 
acromegaha, del nanismo e infantilismo hipofisarios, mientras que el ló- 
bulo medio (neurohipófisis hipotálamo), 10 sería, a su vez, de las altera- 

ciones adiposo genitales y poliúricas, según que las lesiones estuviesen 
localizadas en la hipófisis o en los centros cerebrales. 

Bield cree, por consiguiente, que la distrofia adiposo genital se de- 
Le a la conducta del lóbulo medio, probable gl ándula dd mctaLolism0, 

que actúa sobre los centros del hipotálamo y que su síndrome es debido 

a una falta de desarrollo de los centros de la base del diencéfalo, fijando 
su lesión causa1 en una alteración del hueso esfenoidal que comprimiría 
el tallo pituitario, interrumpiendo así la comt.nicación entre la hipófisis 

y el hipotálamo, ó que comprimiría directamente el hipotálamo mismo. 

Más tarde, Raab, en la Wicrz. Arch. Znn. Med. dice que la obesi- 

dad y los trastornos visuales son producidos por una hipertensión cere- 
bral consecutiva a las deformaciones craneanas en aquellos individuos 

predispuestos a la hidrocefalia interna, pero ya dejamos dicho anterior- 
mente, que no existían estas modificaciones craneanas. 

Posteriormente, en el año 1929, Rieger y Trauner, como Willi, 

creen en una displasia congénita debida a la correlación de factores he- 
reditarios, como lo demuestra el carácter familiar y congénito de esta 

enfermedad. 

La teoría de Bield y Raab tuvo gran aceptación, puesto que en 

nada se apartaba de las conclusiones que Zondek estableció con refe- 
rencia a los sindromes hipófisodiencefálicos y que copio a continuación: 

#Las relaciones embriológicas del ojo Y del cerebro intermedio, deberían 
incitar a buscar en qué Proporción estas conexiones podían ser puestas 

en evidencia por la clínica. Preciso es admitir que en ciertos casos de 

procesos degenerativos, las lesiones pueden extenderse a todo el territo- 

rio que se extiende desde la pared y suelo del tercer ventrículo por el 
nervio óptico hasta el ojo, particularmente en su porción retiniana. NO 
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se puede decir actualmente en qué medida la hipófisis, en lo que se re- 

fiere a su porción infundibular, participa en estas afeccionesN. 
Claro es, que esta interpretación fisiopatológica necesitaba ser 

comprobada. S e uc a 1 h b a con que todos los casos publicados de esta en- 

fermedad no iban acompañados de necropsias. El primer caso ha sido 

publicado por Ludo van Bogaert y Pedro Borremans, en “Anuales de 

Medicine” (enero de 1936), los que dicen: «El examen macroscópico de 

la base cerebral mostraba que si la silla turca presentábase con aspecto 
hinchado, la hipófisis estaba sana, de tamaño normal y no aparecía 

comprimida. La región infundíbulo-tuberiana, presentaba igualmente un 

aspecto normal. El estudio histológico de un corte perpendicular a la 

hipófisis y al tallo hipofisario, mostraba al nivel del lóbulo anterior, 
una disposición regular de los cordones celulares. No se encuentran 

modificaciones de estructura aparente ni necrosis, ni esclerosis, ni nó- 
dulos tumorales y la distribución de los tres tipos celulares no muestra 

anomalía de ninguna especie Pa. 

«El tallo pituitario presenta en su centro, bandas de tejidos pri- 

vados de núcleo que han sufrido una hialinización particular sin que 

las zonas adyacentes presenten signo alguno de reacción. Estas necrosis 
en tallo de laminaria, han sido descritas por E. F. Kraus en los síndro- 
mes de hipertensión, pero este autor está de acuerdo en no darle valor 

clínico ni fisiopatológicor . 

“La hipófisis no muestra modificación susceptible de explicar el 

síndrome clínico be este enfermo. El núcjeo mamiloinfundibular, los nú- 

cleos de la substancia gris del tercer ventrículo, el núcleo paraventricular 

del diencéfalo, tienen constitución celular normal y por consiguiente no 
se encuentran, en sus preparaciones anatomopatoiógicas, lesiones focales 
de modificaciones citológicas y de reacciones gliales indicando un pro- 

%so patológico antiguo ó rccicntc. Estos datos negativos que correspon- 

den a los datos macroscópicos, permiten excluir, con toda seguridad, la 
teoría que atribuye a una malformación ó á un traumatismo sobre la 

región diencefálica-hipofisaria, la patogenia de la enfermedad que nos 
ocupa.” 

Se ve, por consiguiente, que el primer caso estudiado anatomopa- 
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tológicarnente confirma la normalidad del cerebro, por lo que los autores 
se creyeron en el caso de creer, que si embriológicamente la zona retino- 

infundibular tiene el mismo origen prosencefálico y que si la retinitis 
pigmentada se acompaña frecuentemente de trastornos diencefálicos y 
recíprocamente (Zondek, Koehler), el estudio del referido caso, con los 

medios de investigación apropiados, fué negativo desde el punto de vista 
de la fisiología patológica del síndrome de retinitis pigmentada, con 

obesidad dicha cerebral, 

Ornstein publicó, en el año 1932, en la revista Ame&. your. 

Med. Scienc. la teoría de que en lugar de una lesión del esfenoides con 
compresión de la región hipófiso-hipotalámica, se trata de un defecto 

congénito del desarrollo de Ia región diencefálica. Rathmell v Rurns, en 
el año 1938, citan dos casos de autopsias con malformaciones de los 

vasos hipotalámicos. Griffiths, en el mismo aíio, refiere otra autopsia de 
un caso típico, en el que encontró malformaciones renales, una hipófisis 

hipoplástica con predominio de las células basófilas y alteraciones de la 
región hipotalámica. 

Lltimamente, Marañón y Richet, en su libro recientemente publi- 
cado con el título de “Estudios de fisiopatología hipofisaria”, se fijan 
en la abundante coincidencia de las anomalías congénitas y de los tras- 
tornos endocrinos, principalmente los del bloque hipofiso-hipotalámico. 

Definen este bloque como el conjunto anatómico y funcional for- 
mado por la hipófisis y el hipotálamo. Está compuesto. I.O, por la hi- 
pófisis, que a su vez lo está por sus dos porciones, la anterior ó glandu- 

lar y la posterior ó nerviosa, ya que la intermedia; prácticamente, no 

existe en el hombre, y segundo, por el hipotálamo que comprende to- 
das las formaciones nerviosas incluídas por debajo del tálamo óptico 
entre éste y la hipófisis, es decir, el tuber cinereum y el infundibulum y 

los corpúsculos mamilares. 

Estos dos elementos están unidos por un triple enlace: esto es, 

primero, por las substancias hormonales segregadas por la hipófisis, que 
ascienden a través del tallo pituitario y se ponen en contacto con los 
centros vegetativos diseminados en el hipotálamo segundo, por un fasci- 

culo nervioso hipotálamo-hipofisario que enlaza 10s centros hipotalámi- 
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cos con los dos, lóbulos hipofisarios, merced al cual los centros hipota- 
lámicos regulan la secreción hipofisaria, y tercero por un sistema venoso 
que llama Popa porta htpofisario y que enlaza directamente el lóbulo 
anterior de la hipófisis con los centros hipotalámicos. 

Ambos autores, fundándose en la observación, en breve espacio 

de tiempo, de seis casos del síndrome de Laurence-Bardet, es decir, de 
coincidencias de un síndrome hipofisario, adiposo hipogenital y malfor- 
maciones congénitas diversas como son la polidactilia y la retinitis pig- 
mcntrlda, (ó mejor rctinosis, pues se trata más bien de un estado dcgc- 
nerativo que inflamatorio), pensaron en que una misma lesión del orga- 
nismo, heredada ó adquirida, pero datando siempre de la época embrio- 

naria, era capaz de producir á la vez, una enfermedad endocrina y una 
serie de malformaciones congénitas. Esta coincidencia en el síndrome 
que estudiamos, la encontraron en otros estados patológicos, no sólo 
en los propios enfermos, sino también en sus familiares, por lo que 
proponen llamar a la combinación de los síntomas hipofisarios (adiposo 

genitales) con anomalías cualesquiera que éstas fuesen, con el nombre 
explicativo de nsíndrome adiposo hipogenital con malformaciones con- 

génitas, en el que cabrían todas las posibles combinaciones de las dos 
series de síntomas, atresia del recto, sordomudez, retraso mental, infan- 

tilismo, nevi, neurofibromatosis, espina bifida, etc., etc.) De esta mane- 
ra se excluirían de la patología todas aquellas denominaciones con 
nombres propios, rara vez justificadas y que llegan en el caso del síndro- 

me que estudiamos,, a una extravagante diversidad, como exponíamos 
al principio. 

Marañón y Richet han autopsiado, más tarde, otro caso con lesión 

evidente del bloque hipófisotalámico, por lo que basados en sus estu- 
dios de dichas coincidencias y en las publicadas por otros autores, han 

llegado a la conclusión de que la presencia de síntomas endocrinos ó 
más exactamente de síntomas hipofisarios en un gran número de casos 

de anomalías congénitas, es una demostración más de nuestra hipótesis, 
es decir, de que en la región hipófiso-hipotalámica reside un centro 
eutrófico, cuya lesión en la vida embrionaria, daría lugar á la vez á las 
malformaciones congénitas y a los síntomas hipofisarios 1). 



ENFERMEDADES Y 

TERAPÉUTICA DE 

LOS ABORI GENES 

Cuando Juan de Bethencourt; Pedro de Vera y Alonso Fernández 
de Lugo, en el transcurso del siglo XV, conquistaron las siete islas ca- 
narias-Lanzarote, Fuerteventura, Gomera, Hierro, Gran Canaria, La t 
Palma y Tenerife vivía en ellas un pueblo interesante bajo los puntos 

5 
; 

de vista antropológico, etnográfico y prehistórico. Es fácil comprender 

que durante los años que duró la conquista, nada pudieron legarnos los 

que comprr,metidos en la empresa militar, tenían por norma y propósi- 
s 
i 

to someterlas cuanto antes, á la Corona de Castilla, que por entonces d 

daba días de gloria á nuestra patria, dueña de las tierras y de los mares. 
f 
z 

Fué después, posteriormente a esta fecha histórica y como resulta- 
! 
d 

do de los estudios é investigaciones llevadas á cabo sobre sus morado- ! 
f 

res, cuando se empezaron a conocer los carácteres físicos y morales, por 5 0 
los numerosos viajeros que á ellas arribaron. De estos estudios é inves- 

tigaciones, nacieron los cimientos sobre los que había de asentarse, más 

tarde, la Historia de los antiguo: canarios, avalados con los documentos 

que la tradición ha conservado. Con el transcurso de los años, como es 
natural, se han rectificado muchos errores, á la par que se han aclarado 

otros, sin que ello quiera decir que los numerosos problemas antropoló- 

gicos, etnográficos y prehistóricos que palpitan cada día, hayan sido re- 
sueltos definitivamente. EL camino tiene aún hojas que el viento 

no ha podido llevarse. De ahí la razón ó el motivo de dar cuenta 
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del resultado de mis trabajos en cuanto se refiere á la patolo- 

gía y terapéutica de aquellos aborígenes, problemas que llevan con. 
sigo una labor, cuyos fines aún no se vislumbran. “El Museo Canario”, 

honra y orgullo del archipiélago, no descansa en la resolución de aqué- 
Ilos y el que esto dice, Director del mismo, aprovecha la ocasión para 
patentizar, una vez más, su gran carino hacia el único centro cultural que 

de continuo contribuye al progreso de las ciencias, artes y letras canarias. 

Bajo el punto de vista antropológico, á raiz de la Conquista y 
antes de los cruzamientos que tuvieron lugar después, entre conquista- 

dores y conquistados, existían en el archipiélago tres tipos con caracte- 
res físicos distintos, pero pertenecientes los tres á la raza de Cro-Magnon; 
el tipo guanche, el semita y el negrítico. 

De los tres, el que ha jugado papel más importante en la historia 
de las islas, es sin duda alguna el guanche que conservó y aún conserva 

sus rasgos más esenciales en la isla de Tenerife. Era el guanche, un hom- 

bre de gran talla, que mide por regla general de 1.70 á I .84 metros, 
siendo Por consiguiente los hombres de más estatura entre los aboríge- 
nes. Esto no quiere decir, que existieron ejemplares de z metros de alto 

y que actualmente se logra ver alguno entre 1.90 y 1.95, pero tampoco 
afirma la idea de que entre ellos abundaban los gigantes, pues si bien 
Bontier y La Verrier dicen que sus soldados cogieron muerto en Fuer- 

teventura un hombre que mcJía nueve pies de largo, Alonso de Espi- 
nosa que.entre los descendientes del rey de Guimar había uno que tenía 
14 pies y So dicntcs, Abrcu Galindo que vió la tumba de un coloso de 

zz pies llamado M h a an y Núnez de la Pena, que en Tenerife hubo un 

gigante llamado J unicaho en el término de Arico y un pariente del Rey 

de Taoro llamado el de las Lanzadas, en la cueva de Guatmojete, cuyo 
cuerpo media má de estado y me&, hay que convenir en que tales 

observaciones no pasan de ser meras exageraciones. 

El guanche era, como acabo de decir, alto, fuerte, bien proporcio- 
nado, (fig. 1) valiente; en una palabra, de buena presencia, á tal punto 
que los crnnistaî Rnnrier y LP Verrier Jecian .Td por todo el mundo y 

casi no hallareis en ninguna parte, personas más hermosas ni gente más 

gallarda que la de estas islas, tanto hombres como mujeres » . Sus cabellos 
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sentado por un hombre de menor estatura que el guanche, (pues su al- 
tura oscilaba entre I .65 y I .67 m ) con cabellos negros, los ojos pardos 

y la piel un poco obscura, aun cuando las mujeres eran más blancas y 
hermosas. El cráneo tiene forma oval perfecta, aunque un poco alargado, 

pero sin alcanzar jamás la longitud del guanche, La cara, en armonía 
con el cráneo, era fina, alta y estrecha, la nariz, un poco deprimida en 

su nacimiento, era larga y tenida y se continuaba con la curva de la 
frente. Las órbitas situadas más altas que en los guanches, eran redondas 
con ojos grandes y redondos por cejas poco salientes, los pómulos aplas- 
tados, las maxilas estrechas pero prolongadas dando lugar á que cl 

mentón fuese un poco puntiagudo y prominente y á que su dentición 
lo fuese bella y blanca. 

Todos estos carácteres le daban una fisonomía que hacía recordar 
j la de los árabes actuales de Argelia y como los huesos de la cabeza y 

del esqueleto eran más finos que los del tipo anterior, las gentes de es- 
te segundo tipo no eran tan fuertes y vigorosos como los guanches. Se 

trata por el contrario de un tipo de civilización más adelantado, como 10 
demuestran su cerámica y fas intituciones religiosas é inscripciones. 

El tercer tipo llamado negrítico por Verneau, posee menor talla 

que los anteriores, cráneo pequeño, con cara bastantes baja, ojos gran- 
des y nariz ancha. Se ignora cual pudo ser el color de sus cabellos, ojos 
y piel, aunque se supone sea morena. Abundaba en la isla de la Go- 
mera. 

En la hora actual, ninguno de estos tres tipos se conservan puros, 
por los cruzamientos que entre ellos y los invasores, en el transcurso 
de los anos, han tenido lugar. De ahí que en todas las islas, principal- 
mente en Gran Canaria, predominen los mestizos de todas clases, es de- 

cir se encuentren mezclados los carácteres de los tres tipos y por lo tan- 
to sea, cada vez, más difícil encontrar en los habitantes actuales, la pu- 

reza de los carácteres de los aborígenes. 

Los primitivos pobladores, especialmente los guanches, eran hom- 

bres ágiles y valientes, teniendo en alta estima su valor guerrero. LOS 
primeros cronistas nos cuentan, que hubo en Gran Canaria dos valien- 

tes famosos, uno llamado Adargoma, de la jurisdicción de Gáldar y 



otro Gariraygua, de la de Telde, que sostenían diferencias basadas en 

el dominio de terrenos para sus pastos. Decididos á resolverlas por me- 

dio de la lucha, en Iugar solitario y apartado, se citaron en el barranco 

del valle de Tenoya, donde se vieron frente á frente. Adargoma era cor- 

pulento y fuerte y Gariraygua le excedía en destreza. A poco de comen- 

zada la lucha, cayó debajo Adargoma, pero como sus fuerzas eran 

extraordinarias, ciñendo con los brazos el cuerpo de su contrario y 

haciendo apoyo con el suyo y piernas en la tierra, le apretó tan recia- 

mente hasta hacerle crujir sus huesos, que sintiéndose desfallecer Gari- 

raygua le dIjo, UAdargoma no me mates, que yo me doy para que de 

mi hagas tu voluntades. De este hombre forzudo se cuenta además,. que 

de una pedrada derribaba una penca de la más alta palma y un racimo 

de dátiles y que no había hombre que le impidiera beber una taza ó un 

jarro dc agua, sin derramar una gola, por mucha luerza que ~uvicsc al 

tratar de quitarle eI brazo de la boca. 

Guanhabia del pueblo de T . rlnte, término de Gáldar, se desafió 

publicamente, en una fiesta, con otro hombre tan forzudo como él lla- 

mad” Caì1afa. Cumo ninguuo logró vcnccrsc, &~pu& Jc Cbldl asidus 

algun tiempo, el primero al observar que el segundo conservaba sus 

fuerzas, creyéndole vencer le dijo, iserás tú para hacer lo que yo? 

Como obtuvo respuesta afirmativa, se dirigieron corriendo á un altísimo 

risco que estaba cerca y desde él se arrojaron los dos hacia el abismo. 

Maninidra, otro aborigen famoso, en su lucha con Alonso Fer- 

nández de Lugo, el Ad 1 e an a t d o, hacía temblar la tierra sobre que descan- 

saba, cuando era preso de coraje. No le fué en zaga Doramas que, en. 

lucha con Fedro de Vera: Conquistador de Gran Canaria, al ser herido 

en la espalda por el español Pedro de l-loses que montaba a caballo, le 

asestó tan fuerte golpe con su magado, que le segó la pierna y le produ- 

jo la muerte. 

Entre los aborlgenes de la Gomera, cuenta García del Castillo, 

hubo uno famoso tambitn, llamado Gualhequeya ó Gralhegueya, el que 

un día seguido de varios compañeros, alcanzó a nado, en las costas de 

la Gomera, una roca solitaria para coger mariscos. Poco tiempo des- 

pués, una turba de tiburones hamhrientns vinn a rnedar el arrecife y 
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con ello cortaron la retirada á dichos gomeritas. Al creerse amenaza- 
dos, Gualhegueya, sacrificándose por sus hermanos, se abalanzó sobre 

el mayor y lo cogió entre sus brazos nervudos. La lucha fué espantosa. 
El monstruo se defendía bajo el valiente que le oprimía, en tanto que 

el mar agitado por la cola del animal bramaba, espumeaba, y hervía. 
Los demás escualos huyeron espantados y los amigos de Gualhegueya, 

aprovechando aquel momento, atravesaron el estrecho y llegaron á la 
orilla. En aquel día, el gomerita fué un valiente. Mayantigo, otro isle- 

ño temerario recibió combatiendo una grave herida en un brazo, que 
Lieu pronto dcgcucr6 tu g:dugreua. EIILOIICCS el ~UCI~KXO prcvcycndo los 

estragos del mal, se armó de su tafrique y se hizo el mismo la amputa- 
ción, por la articulación del codo. 

No fueron menos valientes las mujeres, pues en más de una oca- 
sión mostraron un coraje que no cedía al dc los hombres, siendo tan 

varoniles, que algunas veces los eclipsaban con su proezas. A la herma- 

na de Guarehava, prisionera de Yacomar, herrerio, quiso este tratarla 
como esclava, pero la altiva isleña le cojió por la garganta é iba á aho- 
ga, c, cna 4 cl 0 aqne 1 1 sa VR SI1 VI 3 ‘cl Aándnle de pu”gladas. Otra mujer, 

llamada Guarynfanta se presentó al combate contra los espanoles, cuan- 
do estos desembarcaron en Tazacorte. Obligada á huir al verse acosada 

por mayor número de enemigos, quiso engañarlos tomando la dirección 
de un falso atajo, donde una vez en él, retrocediendo, se abalanzó y 
derribó al que le seguía más de cerca y se lo llevó como una presa, 

objetivo que no pudo llevar á cabo porque los españoles al darse cuen- 
ta la persiguieron y la atravesaron de heridas en el momento en que 

iba á precipitarse con él desde lo alto de un barranco. 

Para los isleños, como vemos, el valor tenía que ser virtud cons- 
tante, por cuya razón, el pueblo al referirse a estos valientes, solo les 
decía que en tal día, fué tal hombre un valiente, por lo que este blasón 

de gloria adquirido sin garantía futura, no respondía del porvenir y 
porque además el recuerdo de un hecho honroso, podía borrarlo un 

hecho contrario. Ser valiente por una sola vez, no era suficiente para la 
reputación de un hombre, ya que la opinión pública exigía aún más. 

*Nal t’un catanaja n, «Haced como valientesN. Tal era el grito de gue- 
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rra al empezar los combates, 1’ ‘0’ L Irwldo j todos sin distinción de clares. 
He dicho anteriormente que los aborígenes eran igiles, habiendo 

algunos que consideraban esta cualidad, fruto de la educación guerrera 
que recibían, casi desde que nacían, sobre todo en algunas de las islas 

pequeñas, como muy preciada. En efecto, para adquirir aquella hacían 
sus pruebas colocados a ciertas distancias, sin separar los pies del espa- 

cio que se les había marcado. En esta situación les arrojaban una boli- 
ta de arcilla que evitaban con los movimientos del cuerpo. Familiariïa- 
dos con estos juegos, las reemplazaban por piedras y ultimamente por 
venablos, que si bien en los primeros tiempos carecían Je punta, 10~ 

sustituían despws por otros acerados en un extremo. 

Educados en semejante escuela, no dejaron de adquirir bien pron- 

to la ligereza, la audacia, la intrepidez y prontitud de ejecución, que 
Ies hizo tan temibles en los combates, Ilegando algunos á ser tan ágiles, 
que caminaban por las piedras mejor que las cabras y saltaban desde 

un risco abrupto á otro, situado a distancia, valiéndose .dc palos de 20 

pies de largo sin que les fallara el salto. 

Por otra parte, sus alimentos principales eran el gofio, harina 

torrefactada que fabricaban con los granos de cereales (trigo y cebada) 
y de leguminos (guisantes y habas) y en los años de escasez, con las se- 

millas de una planta pequeña, rastrera, salvaje, que se conoce científi- 
camente con el nomLrc de Mesembrianthemun nudiflorum y en Cana- 
rias, con el de Cofe-cofe. En las islas de La Palma v Hierro, donde no 
cultivaban cereales y leguminosas, la sustituían pol- I-aiccs dc hclcchos, 

y por granos de una especie de Quenopodium que llamaban Amagante. 
Esta harina ó gofio la comían en seco, es decir en polvo, perc con mi.9 

frecuencia amasada con agua y sal, desleida en leche, en caldo de vcr- 
duras ó potages y menos veces en caldo< grasientns. Entre los frutns 

que entraban en buena parte en la alimentación, hacían uso de higos 

frescos y secos. dátiles, frutos del madroño y de1 hicácaro (Canarina 
Campanula) del pino y del mocan (Disnea mocanera). 

La leche era un alimento de gran importancia en esr<>s puehloq 

pastorales, de la cual extraían la manteca y el queso. Hacían gran con- 

sumo de carne .que comían cocida, algunas veces con leche, pero casi 
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siempre asada n 15. parrilla ó frita en manteca ó en ~*.ZCA Cn~ntln esta- 

ba frita la llamaban tamaranona y para asar1.i la colocaban sobre car- 

bones al rojo, teniendo cuidnrlo de untarla! de tiempo en tiempo, con 

manteca, grasa de puerco ci de cabra. En Lanzarote y Fuerteventura 

preferían la de cabra, en Gran Canaria la de cerdo 6 cabra, asadas A In 

parrilla después de haber sido untada con grasa de cerdo Y salpicada 

de gofio, en Tenerife la de cabrito, en Hierro la de ovejas y en todas 

ellas, además, la de conejo. 

No eran partidarios de mezclarlas con otros manjares, pues creían 

que la mezcla quitaba á la carne su sabor y si estaba poco cocida, per- 

día el gusto y las propiedades nutritivas? por lo que preferían comerla 

más 6 menos carbonizada. Se alimentaban también los ahorigenes de 

pCCeS, crusIke«s, moluscos y equinodermos. Usaban la miel que ‘ex- 

traían de la palma y del mocán y la mezclaban con gofio y algunas ve- 

ces con almendras, haciendo con ellas una especie de pan y con el jugo 

de las palmeras, además, fabricaban vino. vinagre y azúcar. Su bebida 

principal era el agua dulce v en algunas islas, como en la de Gran Ca- 

naria, hacían uso de aguas minerales. 

En resumen: los ejercicios corporales á que se sometían desde 

pequeños (saltar: correr, trepar, luchar, tirar piedras y levantar pesos) 

cjeïcicios que realizaban con ligereza, habilidad y tino, contribuyeron 

al desarrollo de los músculos, dándoles la corpulencia y prestancia de 

que gozaban, haciéndoles además fuertes para los dolores físicos y so- 

portando Ios golpes sin quejarse, á tal punto que en Ias operaciones 

que tenian que sufrir por efecto de las enfermedades demostraban un 

valor j toda prueba, despreciando altamente al que se yuejaba de los 

males del cuerpo. 

Por otra parte, la regularidad de su vida, lo sencillo y sano de 

sus alimentos v la templanza y benignidad del clima, eran condiciones , 
para que la vida de los canarios se prolongase hasta una cdad avanza- 

da, siendo entre ellas muy raras las enfermedades? dándose el caso de, 

que por algún cronista se diga que vivían hasta los IZO ó x40 años. 

De ahí el desprecio que manifestaban por la muerte y que les llevó 

hasta la temeridad. 
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Con estos antecedentes he de decir, que son pocas las noticias 

que nos dan los historiadores sobre las características patoló@cas y tc- 

rapéuticas de los primitivos habitantes, ya que no tenían las más lige- 

ras nociones del arte de curar, por lo que las personas que á él se dedi- 

caban hacían raramente fortuna. A pesar de ello, eran sumamente respe- 

tadas, porque las consideraban como representante de una virtud que 

no tenían todos y la cual heredaban de sus antecesores. Ello no quería 

decir que también habían mujeres con las mismas facultades, las cuales 

desempeñaban los puestos de aquellos, en las épocas de guerra, duran- 

te las cuales eran precisas, de continuo, las atenciones de estos hom- 

bres en el campo de batalla. 

Con los datos recogidos y estudiados, no es posible hacer una 

clasificación de las enfermedades con arreglo á las normas de la pato- 

logía actual. Nuestra descripción, por lo tanto, no responde a método 

alguno, pero agrupándolas entre sí, facilitan nuestra exposición. 

Los aborigenes padecían, de dolores del estómago, de cámaras ó 

diarreas, algunas veces disentéricas y estreñimientos, indicando altera- 

ciones del quimismo y dinámica del aparato digestivo, producidas se- 

guramente por transgresiones en el régimen de alimentación observado, 

de dolores de costado reveladores de la existencia de alguna afección 

aguda del aparato respiratorio, influenciados por las variaciones del 

tiempo; de sofocaciones ó disnea, originadas por enfermedades circula- 

torias ó por las mismas respiratorias, de dolores asentados en cabeza y 

articulaciones y de una enfermedad llamada modorra, que algunos la 

llamaban también tabardillo. Dados á.la lucha y al combate, por su espí- 

ritu guerrero, sufrieron heridas y fracturas en las distintas partes del 

cuerpo y dejo para el final, un problema no resr!elto y de gran impor- 

tancia para la historia de Canarias, sobre el cual se pronuncian diver- 

sas opiniones; es decir, la existencia de la sífilis en los primitivos po- 

bladores. 

Por lo que se refiere á los recursos terapéuticos, se comprende 

que no podían hacer uso los isleños sino de aquellos que le proporcio- 

naba la tierra, en su acepcihn más amplia; es decir, de aquellas plantas, 

productos animales y utensilios de piedra, con los cuales obtenían resul- 
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branosas. Su corteza es poco firme y la película que la cubre es maci- 

lenta en las carías nuevas de un verde ohscurn en las más robustas y 
ceniza en las más viejas. En la parte superior de los ángulos de cada 
penca nacen en fila unos botoncitos ó flores sin pezón, constando cada 
uno de un cáliz purpúreo de IO puntos, IO ó más estambres y un ova- 

rio triangular, cuyo fruto es una cajilla.con tres sertillas redondas, Ei 
jugo propio del cardón es leche muy blanca espesa, acre, corrosiva, 
nauseabunda. Para recoger bien esta leche es necesario cubrirse el ros- 
tro, pues aún su vapor y su tufo ocasionan escoriaciones y ronchas. 
Ella es un erhino y estornutatorio violento, un purgante drástico terri- 
ble por lo que 1 os médicos griegos y árabes reconocieron en la goma 

resina una poderosa virtud para expeler las serosidades del cuerpo. Se 
ha creido útil para sacudir las membranas de las entrañas atacadas de 
parálisis y un buen estimulante en los efectos soporíferos, aunque lo 
más seguro es no emplearla jamás para el interior. Sus pol;os son á 

propósito para curar los huesos cariados y muy recomendados para sa- 
nar las cisuras, que los males sangradores suelen hacer sobre los ner- 

vios. Fernel asegura que son un excelente remedio para la ciática. LOS 
albeitares se servían de él para la sarna de los caballos y nuestros pai- 

sanos curan las paperas de los bueyes, habiendo ejemplares que han 
sido útiles para las gangrenas y carbuncos. Para la pesca lo usaban 

también los aborígenes, embarbascando los charcos de los arrecifes del 
mar, con lo que embriagan y atosigan los peces hasta hacerlos flotar 

en la superficie del agua. Se le dió el nombre de Euphorbia, por el Rey 

Juba de la Mauritania, en honor de su médico Euphorbo, á quien se 

debió el conocimiento de las virtudes de este vegetal. 

2. Tabaiba, (fig. 4). Euphorbia dulcis canariensis y Euphor- 
bia Silvática canariensis. Estas d os variedades se crían con abundancia 
cn los terrenos incultos de todas las islas y mds señaladamente en los 

terrenos que miran al mar. Algunos ejemplares apenas se levantan del 
suelo una vara, mientras otros descuellan hasta igualarse con una higue- 

ra regular. Sus troncos son de madera fungosa, blanca, con la corteza 
lampiiia lustrosa, pegajosa, de color ceniciento y tan cargada de una le- 

che espesa glutinosa, que a la menor incisión que se haga en la corteza, 
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cada cabillo del parasol se subdivide en dos ó tres pedúnculos floridos 
con brácteas ó chapetas dobles, ovales y coronadas de un piquillo su- 
til. La leche que se extrae de ellas es una goma resina, que se coagula 

rápidamente al sol y en este estado la suelen mascar los isleños, para 
desalivar y fortalecer la dentadura. Mezclándola con otra resina Ilama- 

da sangre de Drago, se hace una especie de lacre para cerrar las cartas 
y extendida sobre cintas de piel la usaron los pastores antes de la Con- 
quista, para cubrir el ubre de las cabras. La leche de tabaiba dulce cua- 
jada, arde al fuego y la emplearon para hacer hachas de viento con el 
fin de alumbrarse en las calles v caminos por las noches y como dá 

derretida al fuego’un olor de miel y un lastre como de barniz, la em- 

plearon también para embadurnar las rejas de hierro, preservándolas 
dc la oxidación. La ‘leche de la taLaiLa salvaje es pegajosa, acre, de 

olor desagradable y la empleaban para cauterizar empeines. 

3. Drago, (fig. 5). Dracaena draco. Dracaena palma canarien- 
b 

sis. Peculiar de las islas Canarias y de la de Puerto Santo, junto á la 
t 5 

Madera. Su tronco grueso, rollizo y desnudo de ramas, se levanta hasta 
f 

la altura de 30 á 35 pies en cuya extremidad forman su bella copa, 
siempre verde, rojiza, redonda y como erizada de unos espesos gajos, s 

lampiños en su arranque y luego vestidos de muchas hojas lisas, lar- 
i 
8 

gas dc: un codo y anchas de dos pulgadas, que van en disminución f 

hasta rematar en punta, 
z 

á manera de espada con un surco y lomo sa- ! 

liente por el medio. Sus flores son numerosas, pcqucnas y componen 
d 

una panoja ramificada que nace en la cima de la misma copa. Consta, 
i 
t 

cada una, de seis pétalos, 6 estambres y un ovario, cuyo fruto es 
5 
’ 

una baya amarillenta, un poco agrio, con huesecillo. 

La madera del drago es esponjosa y liviana, por lo que 10s pri- 
mitivos habitantes hacían rodelas con él y con su corteza flexible, tor- 
cían las sogas. Su celebridad la debe & su jugo ó resina, que suda de 

su tronco herido, en los días caniculares. Se condensa en grumos de co- 

lor de sangre, blando al principio y seco y triturable, sin sabor ni olor, 
cuando se quema, pero entonces se inflaman y exhalan una fragancia 

semejante al estoraque líquido. La sangre de Drago legítima, no se 
disuelve en el agua, sino en el alcohol. Se le atribuye virtud incrativa y 
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frigerante, diurética y el ingrediente principal de la tisana ordinaria. 

Entre las plantas no peculiares de Canarias, hacían uso de la bo- 
rraja (Borrago officinalis) aprovechando SU jugo viscoso é insípido y 

sus hojas, en infusión como sudorifico. Con ellas hacían espectorantes 

usándolas en jarabes y conservas, lo mism<> que sus flores. De la misma 

mantra ãprovtchaban las hojas dc la Palma (Phoenix dactilífera) para 

hacer escobas, espuertas, serones y sus dátiles, su miel y su savia vino- 
sa fermentable para alimento y medicamento. 

Entre los productas del reino animal, empleaban el sebo de las 
carnes, cl tuétano de cabras, la leche fresca ó ácida y la ,manteca que 

extraian valiéndose de un pellejo ó bota de cuero llena hasta su mitad 
de leche. la cual suspendían de una rama de árbol por intermedio de 
una cuerda, y dos mujeres colocadas á 8 ó IO pasos de distancia se la 
enviaban mutua y alternativamente, hasta que la manteca se separaba 

de la parte caseosa. 
Entre los productos del reino mineral hacían uso de las llamadas 

tabonas fabricadas con pedernal ú obsidiana, las cuales reducían á su 

menor tamaño dándoles forma de lámina, después de pulirlas y aguzar- 
las, en cuyo arte habían adquirido gran perfección. Cuidaban perfec- 

tamente aquellas que destinaban á abrir los muertos en los embalsama- 
mientos y frecuentemente las colocaban en los extremos de sus lanzas, 

mazas y jabalinas. 
iCómo aplicaban estos remedios curativos’! Para las dolencias y 

fatigas del estómago, se valían de las aguas minerales tan abundantes 

en las islas por su origen volcánico (Firgas, Teror, Azuaje, Valle de 

San Roque) y de la miel d e palma y el fruto del mocan fermentado y 
en Tenerife, del llamado chacerquen que hacían exponiendo la yoya 6 
fruto de este árbol, tres días al sol y cociéndola luego al fuego, con una 
poca de agua que dcjabdn hervir, hasta darle la cspcsura del arrope. 

Como purgantes usaban las aguas minerales que por entonces 
tenían gran nombradla en las Salineras y playas de Gando, á cuyos si- 

tios acudían en tropel los moradores después de la Conquista, porque 

se decía que 1 b os d olígenes vivían tanto y tenían las canillas más fuer- 

tes que las que se ven en los cementerios, por beber dichas aguas. Se- 
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guramente eran aguas sulfatado-cálcicas magnésicas, que se han ido 
;mpurificando p 1 nr OE ;ultivns. El suero de la leche de cabras y el jugo 

extraido de la tabaiba y el cardón eran usados también como purgantes, 

pero como este es extremadamente venenoso, estoy conforme con el 

Dr. Chil y Naranjo, cuando duda de que como tal fuese usado, pues 

basta que una gota caiga sobre cualquier parte de la piel, para levantar 
una ampolla que quema como el fuego y para que no vuelva á nacer 
en ella el pelo. 

En Tenerife tomaban un purgante compuesto de zumo ó miel de 
mocanes, mezclado con suero de leche y el zumo de otras yerbas medi- 
cinales. Su acción purgante era debida al suero de leche más que á la 
miel de los mocanes, pues esta tenía propiedades astringentes. Como 
laxante usaban la leche ácida tomada en ayunas, con miel de palma. 

Como astringente empleaban la miel de mocanes y la corteza del 
mismo árbol que fué empleada también, como la pasta del Drago, en la 
disentería y en toda clase de hemorragias. En estos casos y como coad- 

yuvante, bebían la leche desnatada y ácida. 

Contra los dolores articulares, sobre todo cuando las articulacio- 
nes estaban inflamadas, aplicaban al exterior la cáscara de tabaiba 
amarga en calidad de enérgico revulsivo, la cual producía viva irrita- 
ción en la piel, al mismo tiempo que daba origen á la formación de 
una úlcera que supuraba con abundancia. Este remedio de las antiguas 
fuentes, la siguieron usando durante mucho tiempo en los campos de 

nuestra isla y con ella trataban las artritis crónicas, las antiguas y las 
anquilosadas luxaciones y sobretodo, si después de levantado cl apósito 

de reducción en las fracturas, observaban que la respectiva articulación 
no funcionaba. 

Cuando sufrían dolores en cualquier otra parte del cuerpo, prac- 
ticaban escarificaciones sobre la piel, loco dolenti, con sus cuchillos de 
pedernal blanco llamados tabonas. Untaban acto seguido con manteca 

al enfermo, abrigándolo después con la piel del carnero para hacerle su- 
dar, previa ingestión de una infusión de borraja. Empleaban también la 

manteca rancia (después de haberla conservado en ollas bajo la tierra 
con el objeto de darla más fuerza), en fricciones para los dolores. En el 
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llamado de la gota, aplicaban sobre el sitio del dolor las moxas, especie 
de mecha inflamable que encendían sobre la piel para quemarla y si 
con ella no conseguían el alivio deseado, entonces recurrían á las esca- 

rificaciones que realizaban con piedras ardiendo. El dolor de cabeza 10 

quitaban apretando y tirando de 1dS orejas y cabellos, hasta que el CU- 
tis se les estrellaba ó agrietaba. 

Para lo que llamaban sofocaciones, como para el dolor de costado 

Y en general para toda clase de enfermedades de alguna duración, usa- 

ban la sangría, la cual era estimada entre ellos, como su pequeca inter- 

vención quirúrgica. Para efectuarla, se valían de lancetas de pedernal ú 
obsidiana llamadas, como he dicho, tabonas. Eran tan delgadas y sutiles 

sus puntas, que la incisión por ella practicada, parecía efectuada por la 
más afilada lanceta hasta tal punto--dice el padre Sosa,-que muchos 
enfermos después de la Conquista, cuando veían en las manos del san- 
grador una lanceta, huían con ligereza porque decían que la incisión con 

ella, la sentían con más dolor que las practicadas con las tabonas. El 
sitio donde efectuaban la sangría, era la vena del brazo con más fre- 
cuencia y en menos, en las de la frente, sin que la tabona llegara á he- 
rir la arteria correspondiente. Tan afilados eran dichos instrumentos, 

que muchos se hacían la barba y se cortaban el pelo, llegando algunos 
á practicar amputaciones soportadas con gran energía, hasta el punto 

que Ia historia refiere la odisea de un jefe de la isla de La Palma lla- 
mado Mayantigo, 9ue habiendo recibido una grave herida cn el codo 

después de un combate, observó que al cabo de unos días le había so- 
brevenido la gangrena. El mismo cogió su cuchillo de piedra y se am- 

putó el brazo. 

Trataban sus heridas con manteca de cabra fresca, después de 

haberla hecho hervir, aplicándola con estopas de juncos majados. Para 
estimular la cicatrización, haclan uso también de la piel del mocán y de 

la sangre de Drago. La manteca servíales también, para sus peleas, 
pu&, untándose en todo el cuerpo, resistían más, los golpes recibidos. 

Los habitantes de la isla de La Palma, eran muy pusilánimes en 

sus enfermedades, prefiriendo antes morirse, que tomar remedio ni ali- 
vio de alímento. Dejábanse dominar en sus achaques, de ideas tan me- 
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lancólicas, que despreciando filosóficamente todos los auxilios que sus 

empíricos les podían dar y aun la misma muerte solían convocar á sus 
amigos y parientes para decirles con voz firme, #Vaca guaréN, *yo me 
quiero morir». Se tenía á crueldad no darles este gusto y al instante lo 
trasladaban á la cueva que habían clcgido, los reclinaban en un C~LIC 

de pieles blandas, le tendían muy tirado y poníanle la cabeza hacia el 
N arte, pero separado todo el cuerpo de la tierra, porque decían que 
esta, ni cosa de ella, había de tocar al cuerpo muerto. Junto á la cabe- 
cera, colocaban un gánigo ó harrechoncillo pequeño, lleno de leche, ta- 

piaban la puerta con pared de piedra, sin que nadie se atreviera á tur- 
bar el triste letargo de sus ánimos, como dice Viera, en aquellos últi- 

mos momentos de la vida. 

Modorra. La primera descripción que poseemos de esta enferme- 
dad, se la debemos al historiador y médico de Gran Canaria, Marin y 

Cubas, que nos dice que la enfermedad mas frecuente en los aboríge- 
nes, era la llamada modorra de los españoles, caracterizada porque los 

enfermos sin poder comer, morían á los tres días de comenzada. 

Más tarde Viera y Clavijo, en su <<Historia de Canarias*, nos 

dice que a fines del año 1.494, existió una plaga endémica que hizo 
sus mayores estragos en Tegueste, Tacoronte y Taoro, sobre todo cuan- 
do tenían lugar batallas entre ellos ó con los invasores. 

La sintomatología se caracterizaba por tener los enfermos fiebres 
malignas ó agudas, pleuresías que terminaban con una letargia moral ó 

*sueño veternosou y la atribuían al hecho de que como los canarios no 

enterraban á sus muertos después de las batallas, sino que los secaban 
al calor al sol, después de haberles extraídos las entrañas, se cargaba el 
aire de miasmas venenosos que entraban en los vivientes por medio de 
la respiración. Añádase á esto el exceso de humedad y frío que remaba 

en algunas épocas del año y se explica el gran poder de difusión que se 
warlucía por la muerte de muchos naturales, hasta el punto de que se 
asegura que de este pestífero accidente solían morir más de 100 isleños, 
por dla, quedando los que sobrevivían cn un estado dc abatimiento y 

Y melancolía tal, que apenas se hallaba con ánimos para salir de sus 
cuevas. 
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Como se vé, existía en ellos un síntoma caracterizado por una 
somnolencia constante, de la cual no salían los enfermos atribuyéndola 

también algunos historiadores á una enfermedad llamada tabardillo ó 
fiebre tifoidea, en la cual usaban como terapéutica la sangría practicada 

con las tabonas. 

Pierre de Percival y Frederic de la Chapelle, nos dicen en un tra- 

bajo publicado con el título de «Possesions espagnoles sur la cote 
occidentale de l’Afrique,> , que en los comienzos del año 1.524, una epi- 

demia de modorra reinaba en Gran Canaria, á tal punto que el Gober- 
nador por entonces, Don Bernardino de Anaya, se vió imposibilitado de 

enviar á tiempo los refuerzos necesarios, para auxiliar la fortaleza de 
Santa Cruz de 3Iar Pequeña, sitiada por el Cherif de Fez. 

En esta situación el Dr. H. P. Y. Renaud, dice que la sintomato- 

logía de la modorra corresponde á la encefalitis letárgica, hecho que fué 
confirmado por el Dr. Ricardo Jorge, en una comunicación presentada 
al Congreso Internacional de Medicina, celebrado en París en el año 

1.921 y reproducido en los Archivos del Instituto Central de Higiene 
de Por;ugal del año 1.928. 

Fracturas. Los islelíos tenían tres maneras distintas de combatir, 
para los cuales poseian tres armas; los palos, las piedras más ó menos 

toscas y las afiladas, á las que llamaban tavas, con las que además se 
sangraban. C uan d o se desafiaban, una vez obtenida la autorización de 
un capitán ó jefe llamado Sambor, que era ratificada por eI Faycán, se 

dirigian al lugar elegido, que solía ser ulld pequeiid explanada situada 

en lugar alto, donde colocaban á uno y otro extremo de la misma, una 
piedra plana, lo suficientemente grande para sostener en ella un hombre 

en pie. Puestos en ellos los que iban á luchar, cogían tres guijarros to- 
mados del suelo y otros tres de los afilados, con la mano izquierda y e 
palo llamado madogo ó amodegue, en la derecha. Comenzada la lucha 

(Fig. 9) se tirahan las piedras, que esquivaban con destreza girando el 

cuerpo y sin mover los pies, para descender á continuación sobre la 

tierra donde continuaban atacándose con los madogos ó amodegues. 

Llegados a las manos con gran ferocidad, se herían con las tavas hasta 

que uno de ellos, vencido, gritaba en alta voz, *gama, gama*, que quie- 
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izquierda del frontal y otro que interesa su región superior y parte del 

parietal derecho. El primero tiene su comienzo por encima del seno 
frontal izquierdo, extendiéndose por la parte anterior hasta las proxi- 

midades de la glabela y del nasio y por la posterior llega á tocar la ra- 
ma descendente de la sutura coronaria, produciendo una gran rebana- 

dura, que ha motivado el desprendimiento de la región superior de la 
órbita del ojo izquierdo y ha seccionado además de gran parte del fron- 

tal, el lagrimal izquierdo, medio nasal derecho, buena parte del vómer 

Y eI ala izquierda del esfenoides, provocando la fractura, seguramente 
por apalancamiento de la espina superior del malar izquierdo. La sec- 

; 

ción se muestra en un solo plano, y en ella han quedado grabadas las d 

huellas de las melladuras que debió tener la hoja que la produjo las 
d 
B 

cuales siguen la dirección de arriba á abajo, con una ligera inclinación 
0 

sobre cl plano de sustentación de1 cráneo. El segundo se halla en las i 

cercanías del bregma y á lo lago de la cabeza, formando un ángulo b 

aproximadamente de IO grados con la sutura sagital. La norma supe- 
t 5 

rior representada en la (fig. 17) d’ -d a 1 ea de la posrctón de este corte, 
f 

cuva longitud total es de 0,098 m. Por lo demás, siguiendo la dirección 
de la huella, se deduce que este corte debió ser producido de derecha á s 

izquierda, incindiendo el arma con una inclinación de 45 grados. De 
i 
8 

cada extremo dc esta incisión, parte una Iínca sinuosa que representa la f 

estalladura del frontal y del parietal izquierdo, debido, sin duda, á la 
z 
! 

vibración y al apalancamiento de la hoja del arma penetrante. 
d 

El instrumento wdnerante lanzado con gran fuerza y con sus filos 

extremadamente aguzados sobre la-parte más alta de la bóveda del crá- 

neo y en virtud de la dirección tangencial ú oblicua, produjo un des- 
prendimiento completo de todo un segmento de la convexidad craneana, 
que dió lugar por la intensidad, más que por el apalancamiento, á dos 
líneas de fisuras que siguiendo la dirección de los círculos paralelos 

que rodean cl cráneo, casi circunscriben un fragmento óseo en forma, de 
tapadera. El corte de la órbita, de tal manera llevado á cabo por el ins- 

trumento, cortante como el acero, hace pensar que fué realizado segui- 
damcntc después del anterior, pues la muerte del que me ocupa, tuvv 

que suceder en el acto. 
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que obr6 en una superficie asaz ancha y cn caso Jc machacamicnto, 
que fué grande la violencia local. 

Las fracturas en forma ó regulares, no parecen producirse sino 

con instrumentos de pequetía superficie, ó con instrumentos más anchos, 
pero que obren únicamente por una parte de su superficie. 

Con estas fracturas puede el fragmento <íseo circunscrito por 
ellas, ser arrancado, deprimido, pero conservando sus relaciones y hun- 

dido. Si solo se hunde hacia el cerebro el centro de la parte de la bó- 
veda que ha recibido la acción traumatizante, se habla de una depresión 
central; pero si todo el segmento fracturado de la bóveda del cráneo se 

ha hundido, entonces ha perdido su conexión con el resto del cráneo, 

hablándose entonces de depresión periférica. 

Allí donde existe una depresión central, la lámina interna pre- 

senta ordinariamente fisuras más extensas y numerosas. Si se trata de 

fracturas del cráneo por agentes que actúan con. gran fuerza, tiene lu- 
gar la proyección.de fragmentos aislados hacia el interior de la substan- 

cia cerebral, dándose el caso de algunos, que se han deslizado á mayor ó 
menor distancia por debajo de los bordes óseos que permanecen norma- 

les y se han fijado en la dura madre y la superficie interna del cráneo. 

En las fracturas en forma ó regulares, la pérdida de substancia 

puede ser ,redonda, cuadrangular, triangular, cuneiforme etc., pudiendo 
deducirse por su forma, la del instrumento, ó parte del mismo, que obró 

en cl cráneo sobre el punto fracturado, obrando por su plena super - 
ficie y perpendicularmente. Hay una variedad particular de fracturas 

en forma , que se llama fractura en terraza. De ella el segmento óseo se 
halla hundido solamente por una parte de su superficie, mientras que 
la restante permanece á nivel del hueso de que le ha separado el trau- 

matismo. Así forma una pendiente inclinada y lleva fisuras de arco en 
círculo de concavidad dirigida á la parte inclinada. Producense estas 
fracturas, por la arista de un istrumento redondo, cuadrado, tríangular, 

etc., de aristas marginales obrando oblicuamente sobre el cráneo y solo 
por un punto de su superficie, por la arista ó por un ángulo. En un 

golpe de esta clase, se agota pronto la fuerza de impulsión y tiene lugar 
el rechazo del cuerpo vulncrantc, antes de que la forma del cr&co ha- 
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ya sido lo bastante violentada para producir lesiones á distancia. bn el 

polo del impacto ó punto de aplicación del golpe, el hueso se rompe 
y los fragmentos desplazados no recobran ya su antigua posición. Así 

un martillo ó piedra cuadrangular, obrando por un ángulo, produce 
una fractura de terraza tríanguIar? cuyo vértice que es la parte más de- 

primida, indica el punto de contacto. Un martillo ó piedra redonda, 
obrando oblicuamente por su arista, produce una fractura ovalada, cuyo 

borde deprimido, corresponde á la acción de la arista, 

Entre los elementos contundentes de los antiguos canarios, tene- 
mos las piedras, las masas, las lanzas y las jabalinas, usadas estas dos ; 

últimas, como si fueran garrotes. d 
En el cráneo de la figura zz observamos la fractura del hueso d 

B 
frontal dcrccho, con hundimiento de sus segmentos en forma dc curía 0 

triangular, los que quedaron, por uno de sus bordes (los limitantes ex- i 
tremos) á la misma altura del h ueso, con el cual se soldaron. Existe por b 
consiguiente en toda la periferia un proceso de cicatrización, que de- t 5 
muestra que 12 víctima que me ocupa sobrevivió al trauinatismo. El f 

agente vulnerante dada su forma, fue una piedra de aristas finas ó toscas 

pero terminadas en ángulo, va que la porción perforada corresponde al s 
sitio de más prominencia de la misma. La fractura alcanzó el techo de la i 

órbita izquierda, que también presenta señales de cicatrización. 
8 
f 

En el cráneo que sigue (figura 23) existe una fractura irregular 
estrellada .sitnada en la porción escamosa 6 vertical del frontal en su 
mitad derecha, que llegó hasta el techo de la órbita del mismo lado y 

fué producida por el mismo agente vulnerante anterior. En su parte me- 
dia, es de más aproximación de los bordes óseos de la fractura, se reco- 

noce la cicatrización por lo que sobrevivió también al traumatismo. 

En el de la figura 24 se observa fractura del frontal izquierdo con 
varios segmentos circunscritos, en comunicación con el seno frontal del 
mismo lado. Existe en su parte superior un trozo de pérdida de substan. 

cid ósea, que fué originado probablemente, por el proceso de supura- 

ción que sobrevino después del accidente y que le causaría la muerte en 

época posterior, pues los segmentos restantes en algunos puntos presen- 
tan señales de cicatrización. 
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defendida por Hirsch, establece que el morbus gallicus existía en 

Europa desde épocas muy anteriores al citado descubrimiento, punto 
de vista que compartió, entre otros, Karl Sudhoff, el que dice de 
paso “que no se ha encnntrado en América ningún hueso humano ‘de 
época seguramente precolombina, que presente sefiales indudables de 
sífilis.” 

En efecto, Cristóbal Colón á fines del siglo XV, reinando en 

España los Reyes Católicos, salió del Puerto de Palos el 3 de Agosto 
de 1.492 con una flota compuesta por tres navíos y una tripulación 

; 
constituída por 125 hombres entre marineros y soldados. Después de 
ocho días de viaje arribó á la isla de Gran Canaria, donde reparó ave- s 
rías en el timón de su carabela «La Pinta>> y mudó la vela latina que d 

B 
llevaba “La Niña,, , por otra de forma redonda. El día 1.0 de Septiem- õ” 

bre salió de esta isla y tres más tarde,’ entró en la de la Gomera, don- i 
dc; refres& aguada, reemplazó los viveres y se aprovisionó de leña, pa- ; 

ra dar comienzo al gran viaje que llegó á inmortalizarle y que terminó, 5 
como todos sabemos, cl I I de Octubre del mismo aiio. ‘El Ir de Sep. B 

tiembre del año 1.493, partió otra vez del Puerto de Cádiz, al frente 
de 17 embarcaciones, 500 soldados ó voluntarios y gran número de s 
marinos y artesanos y después de avistar el z de Octubre á Gran Cana- i 

d 
ria, end, IreF al’as deyds P” la Gomera, dñnde tomó gP”t”, agua 1 cl I 
y las provisiones necesarias para continuar su destino. En 19 de Mayo 

B 
! 

de 1.499 volvió á visitar Gran Canaria por tercera vez y en 12 de Ma- d 
; 

yo de I..~oz, es decir, tres años después, lo hizo por cuarta vez. 
5 

Se comprenderá que en el transcurso de estos años, tuvieron 0 

lugar varias expediciones desde España á las tierras descubiertas, sien- 

do de notar el hecho de que en una de ellas, llevada á cabo desde la isla 
de Santo Domingo (ll amada antes Quizqueya y Haití) á Cádiz, Juan de 
Aguado, Comisario de los Reyes Católicos, transportó á Colón y á 200 

soldados infestados de dicha enfermedad. Se comprenderá también que 

el resultado de todas estas expediciones y del comercio establecido entre 
los dos mundos, fué la propación rápida á España, por todos los trafi- 

cantes del mal llamado francés por los italianos y napolitanos, de Na- 
poles por los franceses, de bubas por los castellanos, de mal castellano 
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por los portugeses y de mal portugués por los indios y japoneses. 

Desde España pasó facilmente á Italia y Francia, al disponer los 
Reyes Católicos el envío de tropas al mando de Gonzalo Fernández de 

Córdoba, el Gran Capitán, para socorrer á Fernando II, rey de Nápo- 

les que sostenía una guerra contra Carlos VIII, rey de Francia, pues 

muchos españoles contagiados por el mal venéreo, sirvieron en esta 

guerra. Cuando los castellanos llevaron á Dona Juana la Loca, á los 

Paises Bajos, con el fin de entregarla al archiduque Felipe, portaron la 
enfermedad á sus habitantes, sucediendo lo mismo con los que la lleva- 
ron á Francia é Ing4aterra. 

iCómo pasó dicha enfermedad al Asia y Africa bañada por el 
Mediterráneo? Juan de León, mahometano que después de preso en 

Féz, abrazó la religión cristiana, dice que fué llevado por los mahome- 

tanos y judíos expulsados de Espafia pot los Reyes Católicos, -d espués 

de la Conquista de Granada. Leonardo de Fiuraventi, por el cuntlrrio, 

cree que fué el comercio marítimo en manos de negociantes y marine- 
ros, establecido desde los puertos de Esparía, Francia E Italia á los de 

Africa y Asia, el que llevó el mal venéreo al interior del país. 

Fácil es comprenk, por consiguiente, después de la rclacion su- 
cinta que antecede, que las huestes de Colón en uno de los viajes que 
llevó á cfccto á estas islas Canarias, fuesen 1 os importadores del mor 

bus gallicus. 
Así las cosas, el Profesor Verneau, Catedrático de Antropología 

de la Universidad de París, en sus estudios llevados á cabo durante me- 
ses y en distintas ocasiones en el Museo Canario, estableció que de 
los mil cráneos que conservamos en él, existen 39 con lesiones mani- 

Lesta de sífilis. De ser esto así, habría que darle la razón á Mirach y  

á los que como él piensan, cuando dicen que esta enfermedad existió 

en Europa, en épocas muy anteriores al descubrimiento de América 
como lo demuestran, escritos chinos de más de dos mil años antes 

de Jesucristo y que si bien los médicos europeos no la conocieron hasta 
fines del siglo XV, fué debido á que *olo en esta época, por su gran 
virulencia y extensa difusión, se estudió prolijamente y se describió 
con toda exactitud. 
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guirse por la exploración radiográfica; uno, la destrucción ósea local en 
el territorio del verdadero goma y otro, la intensa osteoesclerosis en 
el territorio del tejido conjuntivo osteógeno inflamado que no se necro- 
sa (Schinz). 

En los huesos planos de !a bóveda craneal, especialmente en el 

frontal y en el parietal es sohre todo corroida y socavada la tabla externa 

Y el diploe carcomido, en cambio la tabla interna puede permanecer 

intacta, ó bien, se producen pequefios orificicbs penetrantes, que abarcan 
todo el espesor de la bóveda del cráneo. 

1.a tuberculosis puede determinar en la bóveda craneana, “tla 

infiltración progresiva de los huesos de la misma ó bien, forma la más 

frecuente, necrosa una región limitada de ella á la cual perfora. El se- 
cuestro presenta, á menudo una disposición interesante; es decir, es 

más ancho en su cara interna que en la externa, en forma de vidrio de 
reloj estando empotrado en la perforación de la bóveda y su elimina- 

ción espontánea es, por lo tanto imposible. Por debajo del secuestro 
una paquimeningitis externa tuberculosa da á menudo lugar á unos 

acumulos caseosos ó puriformes. 
De los 39 cráneos existentes en «El Museo Canario n, calificados 

B 
0 

con lesiones gomosas sifilíticas por el profesor Verneau, 18 las presen- 
tan en la región frontal, otros 18 en los parietales, uno en ambas regio- 
nes y dos en el occipital. De los primeros se encuentran siete en el fron- 
tal derecho, IO en el izquierdo y uno con lesión en ambos lados, 
correspondiendo 17 al sexo masculino y I al femenino. De los perte- 

necientes á los parietales, encontramos nueve con localización en el 

derecho, ocho en el izquierdo y uno en ambos lados, correspondiendo 
al sexo masculino 12 y 6 al fenenino. Con gomas en ambos huesos, es 

decir en frontal y parietales, existe un solo ejemplar con dos en el pri- 
mero y uno en el parietal izquierdo, perrenecient’e al sexo masculino y 

con localización en el occipital, dos pertenecientes también al sexo 

masculino. 

La figura 30 representa la radiografía de un goma sifilítico en 
región frontal, perteneciente á una enferma hospitalizada en la Clínica 

Médica del Hospital de San Martín á mi cargo, en la que se ve perfo- 
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rada la lámina interna. En la figura 31 se ve el mismo caso visto de 
frente, donde se aprecia claramente el borde de osteoesclerosis que ro- 

dea al goma y limita el proceso. 

En las 32 y 33 se manifiestan dos casos clasificados de goma de 

las regiones frontal y parietal correspondientes á cráneos de la colec- 

ción de ((El Museo Canario», donde se aprecian la cara externa soca- 
vada y la interna intacta. El primer caso visto de frente, fig. 34, muestra 

á la inversa del caso perteneciente á !a figura 31 un goma que ha llegado 
á obtener la cicatrización ósea y que imposibilita ver la zona de osteo- 
esclerosis limitante. 

Las figuras 35 y 36 son fotografías de los cráneos correspondien- 

tes a las radiografías anteriores. 

El problema, como se ve, es de gran importancia é interesante. 
Confieso que estamos en su comienzo y que necesita de más investiga- 

i 
b 

ciones y datos. S 1 h o o ago presentarlo en bosquejo, en la seguridad de t 
que he de poner en resolución cuanto me sea dado en el estudio y en 

5 
f 

el’trabajo. 
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