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Dr. Teodoro Salguero Z.
Pfofesor de Fisiologi'a de la Facultad 
de Medicina de la Universidad Central

Adaptation del trabajo cardiaco a las 
condiciones ambientales

A1 desarrollar el terna que acaba de enunciarse, me 
propongo dejar contestada, apoyandortie en algo mas 
que en presundones y apreciaciopes Subjetivas, la si- 
guiente pregunta, que con bastante frecuenda, hace. el 
habitante de Quito y en general el de la sierra, a su 
medico. Dr. le dice aquel, con palabra a veces fatigada: 
«me siento enfermo del corazon y quiero que me diga si 
si n e c e s i t o  o NO i r  A  v i v i r  e n  l a  c o s t a » ,  y; al decir- 
lo, pinta muchas veces en su rostro, la angustia que 
embarga su animo. Y  no puede ser de otra manera si 
sus parientes, sus amigos, sus conocidos y por todas 
partes le han dado aquel consejo que como moneda fal­
sa o exotica circula de boca en boca, para todo aquel 
que se cree enfermo del cora^on* Le han dicho: «sin 
perdida de tiempo vayase a la costa». De modo que 
nuestro amargado pa^iente viene conYericido de que se 
esta suicidando en la sierra y con la desesperacion de 
quien debe hacer lo imposible: dejar su trabajo, dejar su 
familia e ir a vivir en donde nadie le conoce, suman- 
dose a esto, la imposibilidad de trabajar y de llevar una 
vida activa. Ante situacion semejante, debemos estudiar 
muy . cuidadosamente cada caso, echando mano a todos 
Ios valiosos y multiples recursos que la Ciericia Medica 
ha* puesto a nuestra disposicion, puesto que de nuestro 
fallo va a depender, no solo la calma y la felicidad o, 
la angustia y el dolor de todo un hogar, de toda una 
familia sino tambien la vida misma de nuestro paciente.



Aquel interrogante nos ha planteado los dos proble- 
mas siguientes: 1°. Este individuo que nos consulta, ES 
O NO UN ENFERMO DEL CORAZON?; y, 2°. SI LO ESJ; SU 
ENFERMEDAD CARDIACA VA O NO A MEJORAR CON EL 
clim a  DE n u e s t r a  COSTA? Porque ha de empezar por 
saber nuestro cliente, que en un individuo que pasa de 
los 50 anos de edad, una serie de molestias como: pal - 
pitaciones al corazon, fatiga al subir rapido las escale- 
ras de la casa o al hacer cualquler esfuerzo desacostum- 
brado, sensacion de opresion al pecho, ahogo al acos- 
tarse, etc., etc. son sintomas que lindan entre lo normal 
y lo patologico y no constituyen por si solos, elementos 
suficientes para etiquetar de C^diaco a quien los sufre 
y que si el va a la costa, alii los va a seguir sintiendo. 
Elio puede significar simplemente entrada en aquella 
triste etapa a la que todos tenemos que entrar: etapa de 
involucion fisiologica o natural de nuestro organismo. 
Es que empieza el otofio o la herrumbra de nuestra vi- 
da, y que con frecuencia toma al corazon como organo 
para su expresion. Aquella fatiga precoz que nos in- 
quieta, muchas veces va a ser el unico sintoma que, el 
examen medico mas riguroso, va a encontrar en un co- 
razon que se fatiga porque ya ha vivido mas de 50 
anos.

En otros individuos su presunta afeccion card iaca , 
va a ser consecuencia de una serie de alteraciones de 
nuestro organism o, sobre las cuales el clima de costa  
no va a tener ninguna influencia favorable. T al el caso  
de enfermedad^s del co razo n  secundarias a fenom enos 
de arterioesclerosis general o localizada, a  alteraciones  
del sistema neuro-vegetativo y endocrino, com o sucede 
especialmente en las enfermedades del cuerpo tiroides 
acom panadas de su hiperfuncionam iento, en la insufi- 
ciencia m enopausica de los ovarios en la mu|er, en las 
insuficiencias de las capsulas suprarenales del adissoniano; 
tambien es el Caso en las enfermedades de organ os cu- 
y a  funcion alterada resuena directamente sobre el cqra- 
Zon, por razones anatom ico-funcionales bien estableci- 
das, com o sucede con el pulmon fibroso sobre el corazon  
derecho, con el rin6n  escleroso sobre el corazon izquier- 
do.



En btros pacientes, sus sintomas de sufrjmiento car­
diaco seran secuftdarios a enfermedades carenciales, a 
la hiponutricion tan facil de observarse en nuestro me­
dio, A. la anemia, tipo tropical especialmente, que ataca 
a un no despreciable porcentaje , de la poblacion ecuato- 
riana; a avitaminosis, especialmente a carencia de vita- 
mina B x, que produce, aunqu# rara vez, cuadros mas o 
menos completos de Beri-Beri. A enfermedades infec- 
ciosas complicadas con miocarditis y degeneraciones del 
miocardio, como sucede con la difteria, con la tifoidea, 
etc., etc.; a enfermedades infecciosas especificas, como la 
sifilis, que en su pertodo terciario y en no raros pacien­
tes, va a dar gomas que asientan en el cora^om Al- 
teracfones todas estas en las que el clima de costa no 
va a actuar, quiza ni como coadyuvante de su corres- 
pondiente tratamiento etiologico. *

De m odo que si despues de nuestro exam en medi­
co  quedan descartadas todas estaS y  otras m ucnas po- 
sibles causas de dolencia cardiaca secundaria y  encon- 
tram os que quien nos consulta es realm ente y  ante todo 
y  sobre todo un c a r d ia c o , supongam os con lfcsiones 
valvulares o con degeneraciones m iocardicas consecuti- 
v as a embolias-, trom bos, etc. en sus coron arias, tendre- 
m os que confirm arle que realm ente es un CARDIACO y  
deberem os por tanto contestar a la segunda pregunta  
que nos hem os form ulado: d ebe  o n o  ir  a  l a ' c o s t a  
(tropical) e s t e "'p a g ie n t e?

A nte un cor§zon enferm o, lesionado e insuficiente 
en m ayor o m enor grado, para llenar sus funciones, lo 
LOGICO, LO URGENTE, SERA DISMINUIRLE SU TRABAJO Y  
ENTONCES JUNTO A LA INDICAClON ABSOLUTA, ESTRICTA 
de «r epo so », viene a discusion la indicacio n  de clim a  
DE NUfiSTRA COSTA.

A1 h’ablar de esta indicacion vamos a referirnos al 
paciente de la Sierra, al nabitante que ya se ha adap- 
tado a vivir en la altura, y no al habjtante de la Costa 
que viene incidentalmente a la altura a la que nunca ha 
tenido oportunidad de adaptarse.

A  mi modo de ver, se trata de saber ante todo, si 
aquf en la sierra, digamos. hasta una altura de 3.000 m. 
sobre el nivel del mar, el corazon trabaja nias, igual o
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menos que en la costa. 'O en otras palabras, se trata 
de saber si aqui en la altura, la menor presion atmos- 
ferica y por ende la menor presion pard ald el oxigeno 
del aire que respiramos y que es elemento esencial para 
el mantenimiento de nuestra vida, junto con la menor 
temperatura y la menor humedad del medio ambieri^e 
fisico que nos rodea, exigen del corazori un mayor tra­
bajo que a nivel del mar, en donde por su mayor pre­
sion atmosferica y por ende, por la mayor riqueza de 
O. del aire, por su mayor temperatura y humedad am- 
bientales parece a primera vista que el corazon deberia 
trabajar frienos para que la sangre que hace circular, 
cumpla, dentro de las mas variadas condiciones fisiol6- 
gica y patologicas, con sus multiples funciones de ele­
mento nutritive y depurador de todos y cada un,0' de 
nuestros organos, con sus funciones de calefactor o re- 
frigerador de todos nuestros tejidos, de elemento impul- 
sor o inhibidor, de los mismos y c|e elemento de defen- 
sa de los mismos, cuando por cualquier causa han sido 
invadidos por microbios parasitos, toxicos o cualquier 
otro elemento extrano y nocivo para su vida.

- En las ultimas decadas la Fisiologia ha puesto en 
manos de la clinica medica metodos inocuos, incruentos 
y relativamente simples para poder medir el t r a b a jo  
CARDIACO Y EL VOLUMEN MINUTO DEL CORAZ6N de .Un 
individuo dado; nocion esta ultima, de enorme resonan- 
cia en el campo de la Medicina, porqtie nos da a co- 
nocer el caudal de sangre que en un jninuto es lanzada 
desde sus cavidades hacia el sistema vascular de todo 
nuestro organtsmo;N es decir que nos hace conocer el 
trabajo util del corazon y de que volumen de sangre 
disponen nuestros organos y aparatos para el manteni­
miento de su vida y de sus funciones. '

Gracias a estos procedimientos podemos medir cua- 
( les son el trabajo cardiaco y el volumen minuto de un 

individuo determinado, podemos saber con precision, co- 
mo varian estos valores cuando varian concomitarite- 
mente los demas, factores intrinsecos o sematicos del su- 
jeto, o cuando varian los diferentes factores extrinsecos 
o ambientales dentro de los cuales desenvuelve su vida 
ese individuo y podemos saber finalmente, como reajus-

- —  10' —



—  11 —

ta o adapta el aparato circulatorio su Jiuncionamiento 
frente a las nuevas condiciones de vida en que se co- 
loca a este scr. •

Para ampliar estos puntos, antes que a explicacio- 
nes de orden medico cientifico, vamos a recurrir a un 
ejemplo.

i Sea un individuo adulto sano de .65 kilos de peso 
en qui’en hetrios encontrado que eh estado de reposo el 
trabajo que realiza su corazon es de 20.000 kilograme- 
tros por dia y que gracias a el puede mantener un vo­
lumen minuto circulatorio de CUATRO y medio litres. 
E n  e s t e  mismo s u je t o  e l  g a sto  s is t 6 lico  de su co-  
ra zo n  f u e  d e 60 cc. y la frecuencia cardiaca fue de 
74 latidos por minuto. Lo que quiere decir que el es- 
fuerzo que hace ’ el corazon de este sujeto es igual al 
que necesitaria un individuo para subir a un metro de 

'  altura 436 quintales de peso en el lapso de un dia.
Este mismo sujeto duplica su trabajo cardiaco y su 

volumen minuto cuando de la posicion acostada pasa a i 
la de pie y se decuplican/ estos valores cuando hace una 
carrera de velocidad o cualquier otro de los ejercicios 
llamados de fondo.

Pero n.0 se crea que solo la actividad muscular ha­
ce aumentar el trabajo cardiaco y su volumen minuto, 
tambien las variaciones ■ de la temperatura ambiente lo 
hacenl En efecto, el sujeto de nuestro ejemplo tenia un 
volumen minuto de 4 y medio litros a una temperatura 
de 16° C y conforme la temperatura ambiente subia de 
25° G su volumen minuto subia paralelamente, de modo 
que al Ilegar a 40° C la temperatura ambiente, el v. M« 
estuvo ya en 6 y  medio litros, lo que significa que con 
solo el alza de la temperatura ambiente el trabajo im- 
puesto al corazon aumente en mas de un 50 °/o de su 
Valor inicial.

Si las mismas, investigaciones hacemos en un sujeto 
de iguales, condiciones al de nuestro ejemplo, pero con 
un corazon insuficiente encontramo^ que para mantener 
el mismo volumen minuto de 4 y medio litros, su cora- 
zon hace un trabajo muy superior al del corazon del 
individuo sano y que para suministrar al organismo el 
volumen minuto cfrculatorio que requiere en condiciones
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de ejercicio muscular de adaptacion al medio ambiente 
calido, su corazon haee un trabajo tan alto que rapida- 
mente lo fatiga y que mientras el corazon del sujeto 
sano, para aumentar su volumen minuto primero aumen- 
ta solo el gasto sistolico o cantidad de sangre lanzada 
en cada contraccion y que, solo cuando este aumento es 
insuficiente, aumenta su frecuencia o numero de latidos 
por minuto, el corazon del sujeto enfermo, desde el pri­
mer momento aumenta la frecuencia de sus latidos y esta 
probado que una aceleradpn de las contracciones car- 
diacas, no acompanada del correspondiente aumento de 
la cantidad de sangrfe que regresa a el y que lanza por 
contraccion, es altamente perjtidicial para el corazori.

P or lo expuesto se ve claramente que el trabajo del 
corazon y su volumen minuto son factores dependientes 
de la actividad de nuestro organismo y del medio am­
biente fisico en que desenvuelve su vida.

Y  expuestos estos antec.edentes indispensables va-> 
mos a concretarnos a examinar que hay de verdad en 
esto de indicar al enfermo del corazon clima de costa, 
como elemento altamente favorable para su dolencia.

Siendo uno de los fines primordiales de la circula- 
cion permitir que la sangre a su paso por los pulmones 
renueve la carga de O. que necesita nuestro organismo 
para sus combustiones, y habiendose constatado median- 
te experimentos hechos «in vitrio», que el porcentaje de 
hemoglobina, elemento captador del O., que se satura 
de este gas, es tanto mayor, cuanto mayor es la presion 
parcial del O., en el aire ambiente que nos rodea, eira 
natural pensar que en alturas como la de Quito, con 
554 metros de Hg de presion atmosferica y en don- 
de la presion parcial del oxigeno, al nivel del alveolo 
pulmonar oscila al rededor de 75 mmtrs. de Hg, el co­
razon debia lanzar mas sangre circulante, o sea mayor 
volumen minuto y por lo tanto trabajar mas para pro­
veer al organismo de la cantidad de O. que necesita. 
Se pensaba que en la altura el porcentaje de hemoglo- 
bina que pasa por oxidacion a oxihemoglobina en el 
alveolo pulmonar estaba bastante bajo, que cada unidad 
de sangre, oigamos cada C.C. de esta tenia menos O, 
que cada C.C. de sangre puesta en un ambiente de ma­
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yor pfesioh parcial del O. debiendose compensar este 
deficit con un mayor caudal circulatorio. Era logico por 
lo tanto concluir que en la costa, con una presion at- 
mosferica de 760 mmtrs. dc Hg y con una presion, par­
cial de O. a nivel del alveolo puimonar, de 105 mmtrs. 
de Hg, toda la hemoglobina sanguinea se saturaba de 
O. y por lo tanto debia disminuir el V . M, circulatorio 
y el trabajo del corazon.

Perp los medicos ya habiamos observado/ que el 
pardiaco descompensado ’ que va a la costa se 'agrava*

Experiencias hechas in vivo han probado los siguien- 
tes hechos fundamentales: J°. La hemoglobina de la 
sangre que pasa por el pulmon del habitante de alturas 
como las de la sierra, abandona los pulmones comple- 
tamente saturada de O. es dedr transformada en oxihe- 
ti^jglobina en un 100 °/o* 2°., El volumen minuto del
habitante de la sierra, t>o es superior al volumen minuto 
del habitante de la costa; y  3°. El cardiaco descompen­
sado que va a la costa agrava su enfermedad.

Expliquemos el por que de estos hechos,
1°. En la altura la hemoglobina sanguinea se sa- 

tura tan bien como en la costa, porque la afinidad de 
este pigmento respirato'rio de la sangre para con el oxi- 
geno, como lo ha probado Barcroft y muchos otros in- 
vestigadores, es mayor en el habitante de altura que en 
el habitante de la costa. Ademas la permeabilidad del 
epitelio puimonar frente al oxigeno y al anhidrido car- 
bonico, es mayor en el habitante de la altura que en el 
de la costa y finalmente la capacidad vital o cantidad 
de aire qt|e pueden alojar nuestros pulmones, despues de 
una inspiracion forzada, es superior que la del habitante 
de la costa. A este respecto nos dice Barcroft, «encon- 
tre en cerro de Pasco, a una altura de 4.650 m. sobre 
el nivel del mar, que los indios cuya estatura oscilaba 
al rededor de 5 pies, tenian la misma capacidad vital 

' que los sajones d  ̂ una estatura de al rededor de 6 pies».
Gracias a la accion de estos tres factores la sutu- 

racion de la hemoglobina <fe nuestra sangre, que deberia 
ser no mayor de un 90 °/o a la presion atniosferica que 
rige en Quito, sub? realmente al 98 °/o y por si esto no 
fuera suficiente, admirables fenomenos de adaptacion al
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medio han Hecho que el habitante de altura presente la 
llamada poliglobula fisiologica de altura y es asi como 
nuestra sangre tiene al rededor de medio millon mas de 
globulos rojos o elementos captadores de O. por mili- 
metro ctibico, que el habitante de la costa.

Se me dira: pero el cardiaco se .asfixia en la altura; 
nosotros' les contestaremos: el cardiaco se asfixia ,tam- 
biin  a nivel del mar, es decir en la costa. Y  se as­
fixia, no porque le falta O. en el medio ambiente, sino 
porque lev falta suficiente cantidad de sangre en su cir- 
culacion pulmonar, para poder captar todo el O. que 
necesita. '

Un corazon insuficiente no puede mantener un vo­
lumen minuto circulatorio suficiente, ni aqui, ni en la 
costa. Solo el cardio-pulmonar, en quien la permeabi- 
lidad de su epitelio pulmonar esta disminuida por cual- 
qUier causa patologica, va a sacar provecho del clima 
de costa y a este si le vamos a aconsejar que vaya alia, 
perd con las debidas precauciones, porque como hemos 
dicho anteriormente el cardiaco descompensado agrava 
su enfermedad en la costa. Y  la explicacion de este 
fenomjeno aparentemente paradojal, la tenemos si recor- 
damos que el individuo no adaptado a climas calidbs, 
para defenderse del calor ambiente, necesita aumentar la 
Circulacion periferica, es decir, necesita aumentar la can­
tidad de sangre que pasa por su piel, a fin de perder 
mas calor por irradiacion y por sudoracion; pero, justa- 
mente esta funcion de refrigeracion que esta cumpliendo 
su circulacion sanguinea en estas condiciones, es causa 
para que aumente el V . M. del corazon y por ende su 
trabajo, con la circunstancia agravante de que el cardia- 

,co y aun el individuo normal aceleran las contracciones 
cardiacas en un ambiente calido y humedo como es el 
de la costa. Y  probado esti que es mas favorable para 
el coraZon al hacer su trabajo, hacerlo con menor fre- 
cuencia y con mayor volumen sistolico. .

El corazon fatigado o el corazon enfermo, no pu- 
diendo, por falta de energia, aumentar su gasto sistolico, 
acelera sus contracciones para lanzar al organismo el 
volumen sanguineo que necesita y esto es perjudicial 
para la vitalidad del corazon.
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En conclusion, puesto que la anoxia de las alturas 
andinas en donde estan ubicadas nuestras poblacio'nes, 
no produce anoxhemia, el corazon del habitante de 
altura no tiene por que trabajar mas que el corazon del 
habitante de la costa y el cardiaco descompensado de 
la altura, que sufre anoxhemia (falta de suficiente can- 
tidad de oxigeno en su sangre) no va a combatir este 
trastorno en 'la costa, porque, lo que le falta en la al­
tura, no es oxigeno, sino sangre circulante, volumen 
minuto suficiente para captar el oxigeno que en la al­
tura si tiene en suficiente cantidad, salvo el caso como 
hemos dicho, del cadio-pulmonar.
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Dr: Virgilio Paredes Borja,
Catedtatico de la Facaltad de Ciencias . .

Medicas.—Quito . '

\ -s' ’ *

V

Epidermof itosis con reaecion 
pustulosa y celulitis

Varios factores han intervenido para que alcance- 
mos a observar con mas frecuencia las dermatomicosis: 
el rapido crecimijento de la ciudad, la mmigracion oca- 
sionada por la ultima guerra, el desplaiamiento de gru- 
pos del sur a rai% de la invasion peruana a nuestra 

■ frontera y, sobre todo, una mejor educacion dermatolo- 
gica de parte de medicos generales y dermatologos.

Es el caso que, del grupo de pacientes que atende- 
mos en nuestra consulta, un crecido y bien notable por- 
centafe corresponde a dermatosis a hongos. Los datos 

•del examen fisico vienen casi siempre a ser conffrmados 
por Iqs del micologo, -y, en muchos c.asos, se reeiben 
sorpresas del exp.erto en hongos, datos que hace menos 
de diez anos nos era imposible obtenerlos, ya que te- 
niamos que recurrir a bacteri6logos sin ninguna expe- 
riencia en micologia*

Se conocen miles de especies de hongos, de las 
cuale ŝ, mas de /cuicuenta son patogenas, y unas doce 
producen enfermedades vque no tienen tratamiento efica£ 
hasta la fecha.

Hay discusion respecto a los limites entre hongos 
;y bacterias, discusion que esta lejos de llegar a un fran­
co deslinde, el mi^mo que, para las necesidades de la 
practice, no hace falta, siendo eso si, de. gran interes 
didactico y tambien practico, el contar con una clasifica- 
cion que nos ayude a localizar y referir .a determinada 
entidad nosologica las variedades de hongos de que nos

»
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hace mencion el micolo^o* En este aspecto, creemos 
que para el practico es de gran ayttda la clasificacion 
de David T .  Smith que reproducimos a continuacion. 
Los hongos corresponden a gran familia de las thalofi- 
tas, que comprenden a las algas, provistas de clorofila, 
dentro de las que se estudian las bacterias, y ,a las mi­
les de especies de hongos, de los cuales, al final del 
cuadro hallamos: microsporias, tricofitos, epidermatofitos, 
y achorion; de estos son los epidermatofitos los que nos 
interesan para los efectos de nuestras observaciones, por 
ser/los mas frecuentes y los que van ligados a una com- 
plicacion que dificulta su tratamiento cuando no se la 
descubre y ataca a su debido tiempo: la reaccion pus-‘ 
tulosa con turiiefaccion, edema y celulitis. ,

Las pustulas con tumefaccion y celulitis ocasionada 
por infeccion secundaria, sobre todo por el estafilococos 
aureus, ataca de preferencia a hombres, pero nosotros 
la hemos observado mas en las mujeres, seguramente 
valiendose del mayor espesor del hipodermis que en ellas 
se observa y, posiblemente, gracias a una fragilidad hu­
moral para defenderse de estreptos j  estafilococos. El 
sitio de eleccion: la planta del pie, en su mitad interna, 
con marcada predileccion a invadir su reborde interno.

Parece que nada tiene ouê  ver la morfologia del pie- 
con esta distribucion topografiea de la lesion. En los 
dos casos que relatamos en esta observacion, y en otros 
que hemos observado de localizacion podalica, no hay 
condiciones morfologicas que expliquen la localizacion, 
es decir no hay el vulgarmente llamado «pie plano», se 
trata de casos de ecuatorianas, de raza blanca, con plan­
ta normalmente excavada y pie pequeno, caracteristica 
morfologica de blancos y mestizos del altiplano ecuato- 
riano, en los que el «pie plano» casi no se observa, 
contrariamente a lo que se ve en anglo-sajones, y, sobre 
todo, en el mestizaje semita-anglosajon, quiza el de ma­
yor tendencia al pie piano; pensamos nosotros que los 
imigrantes de esta subraza son los que haiti trardo espe­
cies de hpngos patogenos hasta hoy no conocidas en el 
Ecuador, que los padecen, en su localizacion podalica, 
a causa de caracteristicas raciales bien conocidas: gran
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longitud del pie con aplanamiento manifesto de la cara 
plantar.

Los micosis plantares, ligadas casi .siempre al pie 
piano, se las observaba muy raramente hasta hacen pocos 
anos, en su forma resumante vesiculosa debida a epi-, 
dermofitos, facilmente curable. Actualmente se observa 
tambien la forma hiperqueratosica, seca, como la produ- 
cida por el «epidermofitos rubrum», complicada. de reac- 
cion pustulosa y celulitis, con estafilococus aureus distri- 
buidos en pustulas con tendencia a puntos hemorragicos, 

v en pie de mortologta normal, requiriendo especiales cui- 
dados y siendo, por consiguiente, de mas dificil trata- 
miento. Pensamos que esta nueva modalidad,, antes no 
observada con la frecuencia y caracteristicas que acaba- 
mos de senalar, ha sido importada recientemente por 
especies de «epidermofitop» traidos por los inmigrantes 
arriba mencionados, que siempre han padecido del mal.

Las dermatomicosis plantares, de tipo hiperquerato- 
sico seco ceden facilmente a los tratamientos habituales. 
Cuando se produce la reaccion pustulosa, complicacion 
que dificulta ,el tratamiento, imposibilitando la reposicion 
del paciente, si nos valemos exclusivamente de los tra­
tamientos antimicoticos externos e internos y de los pro- 
cedimientos de desensibilizacion, hay que vaciar y tratar 
primero las pustulas para luego utilizar los antimicoticos 
y procedimientos complementarios, si esto no se hace el 
paciente sufre de frecuentes remisiones que llegan hasta 
la postracion en cama, la desconfianza completa y la 
angustia. No creen que su enfermedad puede curarse 
por ningun medio ni por ningun metodo, acusandola a 
graves trastornos internos, casi siempre al lues, a la 
diabetes o a la uricemia.

La lesidn, con la iopograiia plantar, unilateral, in­
vade la zona media de la planta del pie y luego sube 
por el borde interno, es a contorno bien limitado, engro- 
sado, con tendencia a la regeneracion en la zona central 
de la gran placa, que muestra una forma ovoidal trans­
versal a la planta, cubierta de escamas qu  ̂ se resque- 
brajan o de una capa hiperqueratica blanda, bajo la cual 
hay una zona fuertemente inflamada y muchas veces 
erosionada, Esta capa presenta'un punteado amarillo



dorado dc vesiculas, uno como avispero purulento, he- 
morragico, tenso, sobre una gruesa superficie inflamada. 
El pie y hasta la pierria estan tumefactos, 'la marcha es 
irtjposible y el prurito es desesperante, hay, en algunos 
casos, temperatura de tipo remitente.

Los.topicos caiman temporalmente el malestar, pero, 
bruscamente, el enfermo siente calor plantar, tension e 
intenso prurito, que no se calma sino con el reventa- 
miento de las vesiculas y el vaciamidnto de su contenido. 
Muchos se valen del aplastamiento o de la abertura a 
punta de aguja como unico medio de calmar las moles- 
tias.

Ante semejante cuadro pensamos en dermatomico- 
sis con reaccion puktulosa y celulitis. y procedemos obli- 
gando al enfermo a guardar reposo en cama o a pa&ar 
sentado con las piernas horizontales.

Hemos utilizado como primera medida un antibio- 
tico de los usuales, a dosis maximas y sostenido siquiera 
por siete dias, como medio de acabar con la celulitis, 
casi siempre a* estafilocoys aureus, a estreptococo o for­
mas asociadaS. • . ■ ' .

Como tratamiento externo comenzamos con pedilu- 
vios atttisepticos a base de permanganate de potasio al 
1 X  8.000. Los pediluvios y el uso de aatibioticos 
vencen la infeccion secundaria en pocos dias y solo en- 
tonces empleamos los topicos antimicpticos en vehiculos 
grasos, tipo el unguento Whitfield, suave y luego fuerte. 
Hemos obtenido excelentes. resultadois con ungiiento a 
base de acido propionico y propionato de sodio.

Caso I.— M. D.—40 anos.— Casada.—'Quehaceres 
domestiqos.— Quito, \

Examen fistco de la. piel.— Piel morena, palida, hu- 
meda, espesa. En la cara plantar del pie derecho se ve 
una placa' ovalada de eje mayar transversal al del pie 

• y que invade el borde interno del mismo, dimehsion 
6 X  ctiyis., cubierta de capa hiperqueratosica bfanda 
asentada sobre una zona fuertemente engrosada sobre 
todo en sus contornos, bastante limitados. El ovoidfe 
contiene un punteado’ de pustulas amarillo de oro, con
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puntos hemorragicos, los tnismos que alcanzan a invadir 
fuera de su limite hiperqueratosico. Hay prurito deses- 
perante. El pie esta hinchado dificultando la marcha. 
Pie pequeno. Morfologia normlal.

Evolucton.— En marzo de 1949 siente intenso pru­
rito en la planta del pie, nota vesiculas y enrpjecimiento, 
con intenso calor. No consulta al medico. En abril se 
agrava el prurito, el pie comienza a hincharse. Por el 
mes de mayo nota la presencia de pustulas, aumenta la 
hinchazon, el prurito es intolerable y nos consulta.

Examen ftstco general.— Pfcnico. Enferma muy en- 
grasada. Abdomen flacido. Tejido celular subcutaneo 
notablemente desarrollado.

Datos de laboratorio.— Recogida una pequena por- 
cion de la zona hiparqueratosica, disuelta en solucion al 
10 °/0 de hidroxido de sodio, calentada a la lampara y  
cubierta con cubreobjeto se remite al laboratorip. In­
forme: abundancia ;de hongos del tipo H e p id e rm o fito n .  
Abierta una pustula se envia la placa. Informe: estafi- 
lococos aureus.

Dtagnosttco .—  H e p id e rm o fito s is  p l a n t a r  v a r ie -
DAD HIPERQUERATOSICA CON REACCION PUSTULOSA Y 
CELULITIS. '

TratamtentO.— R.eposo acostada. Se comienza abrien- 
do todas las pustulas, previas las precauciones usuales. 
Inmediat^mente, pediluvio con solucion de permangana­
te* de potasio al 1 X  8.000, toma dos gramos de la 
mezcla sulfanilamida, sulfatiazol y sulfadiazina en un 
vaso de agua alcalinizada, seguida de un gramo de lo 
mismo cada cuatro horas, dia y noche, hasta que desa- 
parecen los signos de infeccion secundaria. Los pedilu- 
vios se repiten tres veces diarias; por la noche linimento 
fenolado, el quinto dia se aplica pomada de Whiffield 
suave, en aposito, tres veces diarias, el decimo'dia po­
mada de Whitffield fuerte. La enferma ya no siente 
molestias, a las dos semanas se comienza (el uso de
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unguento de acido propionico y propionato de sodio, que 
se continua durante 25 dias, en aposito durante la nb- 
che y en polvo durante el dia. El dia 25 de mayo la 
enferma esta curada.

Gaso  2 .— I. A .— 30 anos.— Casada.— Quehaceres 
domesticos.— Quito. v

Examen fisico de la piel,— Piel muy morena, htime- 
da, espesa. En la cara plantar del pie izquierdo hay 
una placa de contornos imprecisos que se extiende por 
el borde izquierdo del pie hasta bajo el maleolo interno, 
dimension 9 X  14, cubierta de escamas nacaradas, res- 
quebrajadas, secas. El pie y tercio inferior de la pierna 
hinchados, impidiendo la marcha. H ay intenso prurito 
y sensacion de quemadura plantar. Pie pequeno con 
curva plantar muy desarrollada y dorso de notable con- 
vexidad. Quitadas las costras se ve una capa hiperque- 
ratotica muy sensible y en la zona central de la lesion 
un avispero de ptistulas doradas con puntos hemorragi- 
cos asentados sobre una capa espesa y dolorosa.

Evohidon .— A comienzos de abril de 1949 siente 
inmenso prurito plantar, con sensacion de quemadura, 
nota vesiculas y enrojecimiento. A mediados de abril 
se/presentan costras y descamacion. En mayo nota las 
primeras ptistulas con hinchazon del pie, aumento de 
prurito e imposibilidad para la marcha. Decide limpiar- 
se las costras y abrirse las pustulas con aguja, lo que 
da un notable alivio, pero al dia siguiente empeora el 
prurito y la sensacion de quemadura. Consulta el caso 
y no tiene mejorta, decidiendo abrirse las ptistulas con 
frecuencia, hasta que deja de hac‘erlo porque nota'que el 
pie se le hincha y pone 'muy sensible. Nos consulta 
en junto.

Examen fisico.— Picnico. Desarrollo fisico normal.
Ligera exoftalmia. Tiroides un tanto abultada.

‘ *

Datos de laboratorio. —Un trozo de escama disuelta 
en solucion hidroxido de sodio, calentada a la lampara



y cubierta con cubreobjetos se remite al laboratorio. In­
forme: abundantes Ijongos tipo epid e r m o fit o n . Abierta 
una pustula el informe es: cocos varios con predominio 
de ESTAFILOCOCOS AUREUS.,

Diagnosttco .— E p id e rm o fito s is  p l a n t a r  v a r ie d a d  
ESCAMOHIPERQUERAT6TIGA CON REACCION PUSTULOSA Y 
CELULITIS. ,  v

Tra.tamiento—  Reposo acostada. . Se quitan las es- 
camas con unguento salictlado, luego se abren todas las 
pustulas con las precauciones usuales e inmediatamente 
un pediluvio de solucion de permanganato de potasio en 
agua destilada, que, se lo continua tres v?ces al dia por 
seis dias, por la noche linimento fenolado; al > mismo 
tiertipo, una inyeccion diaria de 300,000 unidades de pe- 
nicilina-procaina con 100^000 unidades de penicilina cris- 
talina, durante diez dias. Al septimo dia unguento de 
Whitfield suave. Al veintiavo dia unguento de acido 
propionico con propionato de sodio, en aposito a la no­
che y polvo de lo mismo durante el dia, al treintavo dia 
unguento de acido unedecilenico con undecilenato de so­
dio por quince dias, Al 30 de Julio la enferma esta 
curada.

Del estudio de los dos casoS relatados se despreh-
de:

La necesidad de tratar primeramente la reaccion 
pustulosa para aplicar luego los antimicoticos externos. 
El fracaso en el primer tratamiento del CAsb 2 estuvo 
en no cumplir con este principio.

Es indispensable encontrar el hongo, ya que solo el 
50 %  de las lesiones dermatologicas plantare.s del adulto, 

<^ean de tipd vesiculoso, escamohierq-ueratotico o intertri- 
ginoso son de origen micotico y solo ip  30 °/o en los 
ninos, segun aiirman Becker y Obermayer . de ’ la Uni- 
versidad de Chicago en el Capitulo, X X V  de su «Der- 
matology». Las dishidrosis e intertrigo tienen signos y 
sintomas semejantes a las micosis ppdalicas.

No hace falta, para la practica diaria, determinar 
con precision la especie a que pertenece el hongo. Se 
conocen como 300 variedades de hongos patogenos y
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en el Ecuador se han clasificado 73. Definir la especie 
es harto dificil y sin valor practico, a mas de la con­
fusion que existe en las muchas' clasificaciones que se 
han preparado. Basta con la determinacion del genero 
para una conducta correcta en el tratamiento.

El aumento de la frecuencia de las,micosis en el 
Ecuador coincide con identicas observaciones en el ex- 
tranjero, debido a multiples factores; mejores condiciones 
diagnosticas, rqayor desplazamiento de los pueblos, au­
mento de condiciones Ue contacto en piscinas, gimna- 
sios, sitios de deportes, balnearios, promiscuidad obligada 
por las ultimas guerras y, condiciones de angustia en 
que vive actualmente la humanidad con la constante 
amenaza de los imperialismos, qqe acabaran quitando- 
nos la calma y alegria de vivir.

No hemos usado ' t r ic o f it in a . para fines diagnos- 
ticos, su valor es incierto y solo la usamos, con gran 
reserva, cuando ho se ha podido hallar hongos, como 
complemento para diagnosticos de probabilidad. Tam - 
poco la usamos para tratamiento, los cfei'naatologos con- 
temporaneos se puede dedr que han abandonado esta 
terapia, por ineficaz.

Dadas las condiciones en que viven y se multipiican 
los hongos es inutil tomar excesivas precauciones para 
la esterilizacion de zapatos y medias. Basta con eHre- 
cuente cambio de medias, no parece indispensable la 
desinfeccion de los zapatos dentro de una caja de carton 
que contenga trioximetileno, por 24 horas; no obstante, 
siendo un procedimiento sencillo para medias y  zapatos 
no deia de ofrecer mayores seguridades. Nosotros no 
lo ponemos en practica.

Las dermatomicosis, en general, -se consideran reac- 
ciottes alergicas al hongo, que hace de alergeno, y  su^ 

4 manifestaciones fisicas son del mismo tipo, evolucion y 
variantes del eczema alergico, y como a eczema hay que 
tratar la micosis durante los primeros dias. Cuando la 
reaccion eczematosa se ha mitigado, y solo entonces, se 
comienza el uso de los antimicoticos, guiandonos siem- 
pfe por el principio de que los hongos prosperan en el 
tejidp muerto, por lo que hay que quitar escamas y piel



macerada despues de las curas y estar alerta de las reac- 
dones que provocan con frecuencia Iostopicos antimi- 
coticos, no siempre bien soportables, que pueden ocasio- 
nar un eczema sobreafiadido a la lesion micoiica y, en 
muchos casos, esta alcanza a curar dejando instalado a 
aquel, complicando lei diagnostieo y dificultando, el tra­
tamiento. ' '
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Datos Civiles.— Nombre.— Jose M. Leon.— Edad 48 anos.
Lugar de nacimiento, Guayaquil.-— Lugar de residencia, 

Guayaquil.— Estado Civil, Casado.— Descendencia, 5 hijos sanos. 
Profusion, Contador Comercial.—

Habitos.— No se registrar! datos de a^ecedentes alcoholi-/ 
cos; es mas bien un paciente tipo abstemio. Ademas miega taba- 
quismo.

Antecedentes heriditarias.— Padre vive y goza.de buena sa- 
lud, tiene 87 anos; la madre vive y es igualmente sana, tiene 68 
anos. No hay antecedentes de aborto ni ninguna otra enferme- 
dad que pudiera ser torriada como especffica. Ella iha tenido 12 
partos a termino, de los que 1 1 viven. Uno murio.a raiz de gan- ' 
grena del pie.

, Colaterales.—  De los 11 hermanos hay 2 enfermos, con la 
coincidencia de que ambos adolecen de osteomielitis femoral; a 
pesar de haber intervenido continuamente sobre esta afeccion 
las recidivas se han presentado y no han tenido una mejoria com- 
pleta. Recuerda tambien que uno de sus tios maternos murio a 
consecuencia de esta enfermedad. Segun datos referidos al pa­
ciente nos indica que, una tfa de llnea materna murio a con­
secuencia de hidrocefalo. Al interrogar al paciente sobre la exis- 
tencia en la fam ilia de enfermedades nerviosas y mentales nos



refiere que propiamente no existieron, a excepcioni de uno de sus 
biSabuelos que adolecio de alcoholismo cronico. Regpecto a su 
abuela materna hay«datos que nos hacen pensar en una psicopa- 
tfd no bien definida, pero parece t-ratarse de una personalidad 
psieopatica. En la Ifnea materna recuerda el paciente tener 2 
primas, la Cjna que adolece de oligofrenia y otra que lha sufrido 
de Corea a los 17 anos. <*

Antecedenfes Personales.— Es el primer hi jo de una nume- 
rosa fam ilia, nacido a termino y de parto normal; tuvo qlimen- 
tacion natural durante un ano/ y luego paso a alimentacion ar­
tific ia l sin que esta afectara a su sistema gastro intestinal; tuvo 
un desarrollo psico-somatico normal. .

Anfecedercfes Patologicos.— A los 7 meses segun nos refie- 
re' el paciente, sufrio un paludismo tipo pernicioso, que puso en 
riesgo su vida, el cual fue tratado sin dejar secuela. Posterior- 
mente dice haber tenido una larga epoca de salud hasta un 
nuevo paludismo a los 20 anos. La duracion de esta ultima en­
fermedad es de 1 ano; se hizo tratamiento del paludismo y de 
una complicacion■anemica que se presents; este, fue mixto a ba ­
se de As y Estricnina en dosis progresivas. En el curso de su tra ­
tamiento se presento astenia generalizada a todo el cuerpo a tai 
extremo que el paciente no podia caminar presentandose luego 
tendencia a la lujacion del maxilar inferior. Una vez que Sana 
de este proceso, queda bien por algunos anos (1 8 a 20 anos) 
para luego en un viaje a la sierra presentar un brote agudo de 
disenterfa amebiana con deposicion abundante, moco-y tenesmo; 
fue tratado a base de emetina y Yatren, curando sin-dejar com- 
plicaciones.

Enfermedad actual.-—Se inicia el ano 1944, cuando el pa­
ciente se encontraba en plena salud; nos refiere que a raiz de 
una copula presento sensacion de ajustamiento o hundimiento 
del craneo el mismo que paso rapidamente quedando el pacien­
te en perfecta salud. Al cuarto dfa de esto, mientras trabajaba, 
sufre un vertigo de gran magnitud viendo los^objetos que le’ ro- 
dean impulsados de . movimiento; ademas tenia sensacion de 
hundimento. Todo este proceso se acompana de una sensacion 
de muerte inminente que duro pocos minutos1, decuperandose lue­
go a punto de llegar por sus propios medios al domicilio, ano-

N
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tandose que este estado no se ha vuelto a repetir, pero dejando 
como secuela impotencia sexual con la caracterfstica de una 
perdida de la ereccion e integridad de la libido sexual. Refiere 
el paciente que la ereccion poco a poco fue posible llegando nue- 
vamente a poder realizar el acto sexual con igualdad de orgas- 
mo el que en ningun momento fue modificado. Pasados unos 3 
meses, refiere que sufrio por 2 veces accidentes nocturnos que 
no los puede localizar en forma exacta pero los principales 
smtomas fueron angustia que llega' a convert!rse en terror, 
sensacion de >hundimientb y desorientacion autopsiquica a tal 
extremo que su fam ilia tuvo que llevarle durante la noche a 
una clfnica donde se practican examenes de Azoemia y Glice- 
mia, sospechandose la aparicion de coma o de un accidente cere­
bral grave. El ex6men bioquftnico de sangre es (-) Urea 0.45 
Glicemia Igr. El episodio cede con tratamiento derivativo. '

Presenta luego de este cuadro una grave crisis gastrica 
constiturda por despenos diarreicos, al extremo de elim inar los 
aliirientos sin ninguna digestion por 4-5 meses, sin que se modi- 
fique a pesar de haberse hecho un tratamiento cltnico comple- 
to. Anota- el paciente ihaber enflaquecido mucho en los 5 meses 
de la ehfermedad, perdiendo totalmente el apetito y experi- 
mentando repugnancia por toda' alimentacion. En esta epoca 
aparecen trastornos subjetivos de la marcha los que estan cons- 
tituldos por un cansancio brusco de las piernas despues de ca- 
minar algunos pasos, lo que obliga al paciente a hacer pequenos 
descansos para poder seguir la marcha (Claudicacion intermi-- 
tente de Dejerine). Mas o rr,encs simultaneamente con esto, el 
paciente observo que durante el reposo, cuando dormia en su ha- 
maca observaba que de manera involuntaria se presentaba rigi- 
dez de los dedos de los pies con flexion dorsal, (tendencia'al Ba- 
binski espontaneo); el paciente no da importancia a esta sinto- 
matologi'a y continua con su tratamiento digestivo.

El 6 de Enero de 1945 el paciente sale a la calle con su sin- 
tomatologfa digestiva mejorpda; hace su salida con alguna di- 
ficultad en las extremidades\ inferiores como si se hubiera agu- 
dizado su crisis de claudicacion intermitente. A l tomar el bus 
se da cuenta de que las extremidades inferiores no obedecen al 
impulso voluntario y logra subir al vehlculo gracias a la ayudaV Aes; al llegar a su domicilio tiene necesidad de 
igual ayuda para bajar del vehfculo y la distanCia que tiene que 
recorrer 'hasta su casa la cubre con gran dificultad, a pequenos

\
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pasos y sin separar los pies del suelo, los que se arrastraban por 
el pavimento. Cuando estaba en reposo, luego de acostarse, el 
fenomeno paretico de las extremidades inferiores se acentuaba 
y empezaban a participar de igual trastorno las extremidades 
superiores anotandose en estas los siguientes datos: aste- 
nia de las extremidades em cuanto a musculatura voluntaria; 
algo como si el paciente estuviera cansado, habiendo una 
limitacioh en todo lo que se refiere al movimiento voluntario que 
esta retrasado. Presentaba dificultad en lo que se sefiere a 
los movimientos seriados, especialmente de asociacion, como 

\p o r ejemplo el abrocharse yn boton; este proceso se acen-' 
tua hasta la paralisis completa de las extremidades superio­
res e inferiores pero con franco predominio de las extremidades 
inferiores. Una vez que se realize la paralisis motora de las ex­
tremidades superiores e inferiores se presenta alteracion profurt- 
da de la sensibilidad.en el sentido de anestesia completa de las 
zonas paralizadas y un fenomeno de parestesia del dedo indice 
de la 'mano’ izquierda. El paciente solicitaba amputacion de este 
segmento para verse libre de la hiperestesiq. Anota tambien que 
desde el principio la1 paralisis fue de tipo espastico y no se en- 
contraba en este estado flacidez ni zonas de ,contractura genera- 
lizada (poliom ielitis). .

En esta oportunidad es practicado un examen neurologico 
por el Dr. Valenzuela quien encuentra los siguientes datos: abo- 
licion de los reflejos cutaneos abdominales superiores, medios e 
inferiores, abolicion de los reflejos cremasterianos, junto con hi- 
per-reflexia de todos los grupos musculares y aparicion de refle­
jos pdtologicos. El reflejo de Babinski es e.spontaneo y aprecia 
en este examen* neurologico predominio del lado izquierdo, en el 
que se encuentra presencia del clonus del pie y de la rotula; lue­
go se practica puncion lumbar cuyos datos son: Color-claro; Vol.
I Ice; Citologfa-29xcc; Glucos a-0,56'%; Pandy (■■-) Wasserman 
( - ) ;  Kahn ( - ) ;  Benjui Coloidal-000012222210000.

■ A  los 15 dfas del fenomeno descrito el paciente presenta re- 
tencion de orina y gran paresia intestinal con meteorismo, ade- 
mds habia secrecion uretral; el examen de esta da ausencia de 
Neisser y abundancia d̂e diplococos gram(- ) .  En la Clfnica Ju- 

, lian Coronel se trata por 3 meses a base de los siguientes medi- * 
camentos: Arocan, Prostigmina, Betalin? Pintresina, Leche de 
Mg., lavados vesicales y rectales, lavados de esponja del cuer- 
po, Estricnina en dosis progresivas (refiere que con esto empeoro
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el estado, interrunipiendose el tratam iento); continua con Aro- 
can, ■ tratamiento vitammico multiple, Combex, aplicacion de 
tratamiento mecanico por el metodo Kellk, y masajes. El pacien- 
te refiere ademas haber tenido chancro por 2 veces y blenorra- 
gia en varias oportunidades.

Evolucion de la enferm edad.— Una vez recobrado del proce- 
so paraTftico, el paciente permanece en buenas condiciones 3 
meses, comenzando a establecerse la mejoria en el siguiente or- 
den: motilidad correspondiente al dedo gordo del pie la que lueT 
go asciende al pie y pierna para terminar en la motilidad del mus- 
lo. Este proceso se establece tambien en las extremidades supe- 
■riores en menor tiempo aun. En las extremidades inferior se res- 
tablece la motilidad y puede caminar apoyado en uri basfon pe- ^  
ro a pequenos pasos. Esta paralisis de los extremidades«»inferiores 
se transforma luego en paresia, la que siempre es de tipo espas- 
tico e indolora. En este estado el paciente permanece 2 anos.

En estas circunstancias es examinado por un medico Argen 
tino, quien, despues de hacer los respectivos examenes de sangre 
le indica tratamiento con Neo-diarsenol. El enfe/mo responde 
desfavorablemente a I As, pues presenta a la segurida dosis de 
0,15gr. una nueva paralisis de caracterfsticas-iguales a la prime- 
ra o sea con paralisis completa de extremidades superiores e in­
testinal con deposiciones dificultosas y gran meteorismo. Presen­
ta ademas priaprismo tipo no doloroso y alteraciones de sensi- 
bilidad tipo anestesico de extremidades y sin hiperestesia en esta 
ocasion. Fue tratado en el hospital Luis Vernaza, masivamente 
con vitamina Bl (lOOmg. d) por via intrarrbqufdea empezando 
a recuperarse lentamente por e\ espacio de 3 meses mas o me- 
nos y siguierido igual evolucion que en casos anteriores. Es de 
anotarse que en ningun momento de esta enfermedad hubo corri- 
promiso de ninguno de los nervios craneales. En esta oportunidad 
el paciente-no se recupera completamente, pero ha logrado cami­
nar aun con las fallas ya mencionadas (a pequenos pasos) y 
ayudado por otra persona o de baston. Tambien ha mejorado la 
motilidad de la^extremidades superiores; puede comer, qscribir 
en maquina y realizar movimientos finos. ’ -  '

. Examen Neurologico.— Enfermo en decubito dorsal variado, 
estado psiquico, normal; responde al interrogatorio con enorme 
precision dando todo dato respecto a su enfermedad. En la facies
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no se observa datos de importancia: m o v il id a d  ocular normal, no 
, hay asimetria en parpadeo, ni rigidez. Reacciones pupilares a  la 

luz y acomodacion se realizan en un Ifmite reducido, presencia 
de reflejo consensual. El reflejo corneal esta bastante disminuf- 
do; R interciliar normal a arnbos lados; R maseterino normal,

Actividad refleja osteb-tendinosa de las extremidades su- 
periores.— Reflejos: radial, cubital, tric ip ita l y bicipital, ligera- 
mente aumentados de amplitud haciendo la percusion en los si- 
tios de referencia; no !hay aurinento en el area de percusion.

Extremidad inferior Derecha.— Inspeccion-La pierna se en- 
cuentra semi flexionada formando- angulo obtuso, hay ligera 
desviacion de la rodilla hacia adentro con desviacion del angulo 
de la pierna al lado izquierdo, ademas de rato en rato presenta 
la extremidad sacudidas mibclonicas. No se aprecia deformida- 
des del pie ni en la region dorsal ni en la plantar, la pied esta' 
con lesion descamativa que segun el enfermo se debe a medi- 
cacion que uso para masajes. Respecto al estado muscular 
se aprecia claramente drsminucion d? la musculatura que se 

" acentua a partir del muslo hacia abajo. Motilidad-Se encuentra 
muy limitada; no puede llevar la pierna hacia arriba, la motili- 
dad lateral esta muy disminufda, la movilidad en el piano hori­
zontal la hace con Id mono y cuando ihace presion sobre la zona 
gemelar se presenta movimientos de los dedos del pie en aba- 
nico.

Reflejos-.— Patelar (rotuliano) presente, hay movimientos 
contra laterales en la extremidad opuesta; R aquileo, aumenta- 
do. Ref. Patologicos: Existe Babjnski con movimientos de defen- 
sa, Gordon (-),  Shefers y Openhein (-).

Extremidad Inferior Izquierda.-—Ofrece una flexion mayor 
que ia del lado opuesto, a tal extremo que se cruzan en la linea 
media; el angulo de flexion tiene tendencia al recto; los1 mioclo- 
nismos son rnnas pronunciados que en el. lado opuesto, se observa 
saltos subtendmosos que hace que la pierna se dirij'a hacia la 
opuesta dando la.impresion de que estas mioclonias se exasperan 
con la posicion y peso del cuerpo. Hay atrofia muscular que es 
semejante a la del lado opuesto, mas pronuncidda hacia abajo, 
hay tambien descamacion epitelial. Motilidad, *— Es menor que 
en la pierna derecha; en decubito dorsal los movimientos son tan 
pequenos qu© no se puede ihablar ni siquiera de una limitacion 
del movimiento.— Reflejos— Muy exaltados; habiendo franco 
predominio sobre la pierna opuesta; el R. aquileo esta disminuf-
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do; Ref. Patologicos.— Babinski francamente, pero sus equi- 
valentes estan muy disimulados en retacion a los del lado opues- 
to.

Conduccion del moyimiento.— En ningun lado ' se puede 
practicarlo por fa lta  de movimiento voluntario. Tono muscular. 
En las extremidades inferiores esta muy disminuido a pesar de 
existir una paralisis de contractura. En cuanto a la rigidez, es' mas 
pronunciada en el lado deredho que en el izquierdo. A l lado de- 
recho hay enorme li'mitacion de la articulacion de este lado y al 
tratar de aproximar el talon al muslo, la .pierna no puede pasar 
del angulo agudo. En la pierna del lado izquierdo tenemos igual 
alteracion e impotencia de realizar la flexion. En las pruebas 
realizadas por los movimientos vemos-que el paciente no tiene 
dolor.. La. fuerza muscular esta abolida pues no se opone a la ex­
tension.

Ref. medio pubiano.— Esta presente aunque lo maniobra 
es dific iI por la inmovilidad del enfermo.— Ref. Cremasteriano- 
Presente y normal a ambos lados. Extremidades Superiores.— Res- 
pecto a motilidad se'encuentra con todo movimiento posible; en 
lo que se refiere a la musculatura esta atrofiada pero rio pre- 
senta deformacion;. las extremidades tenar e hipotenar de ‘ los 
2 lados estan borradas eon terttlencia a formar cavidad plantar; 
los m'uSculos 'de la zona correspondiente a las eminencias se en- 
cuentran algo flacidos. La actividad refleja en el lado izquierdo 
se encuentra un tanto aumentada; los reflejos radial, tric ip ita l, 
cubital y bicipital, normales.

Ref. palmo mentoniajno negativo en los 2 lados.
Coordinacion de los movimientos de las extremidades supe­

riores.— En ambos lados se ihace defectuosamente; el paciente 
tiene tendencias al movimiento en rueda dentada habiendo me­
mentos de claudicacion hasta el objetivo, no pudiendo hablarse 
de und verdadera disimetrla. El tono muscular se encuentra 
dentro de I'fmites normales; no hay Ihipotonia; al ihacer la flexion 
forzada del dedo gordo vemos que no es posible llegar a com- 
probar el contacto con el antebrazo, la fuerza muscular esta 
normal en los 2 brazos. Estudio de Sensibilidad1.—-La sensibili- 
dad superficial al' contacto, la dolorosa o algesica, y la fermica 
se encuentran normales en las extremidades superiores. Extremi­
dades Inf.— El enfermo, al averiguar la sensibilidad de contacto, 
en la region abdominal, contesta el momento de la impresion y
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aun espontaneamente. La sensibilidad dolorosa y termica en el 
dose que en el lado izquierdo hay tendtencia a la> hiperestesia. 
tremidad inferior; al colocar el diapason el paciente siente con-

Sensibilidad Vibratoria.-—Se encuentra modifi'cada en la ex- 
tremidad inferior al colocar el diapason el paciente siente con- 
tacto y cambios de su posicion pero. no percibe la vibracion. 
Igual cosa encontramos en la extremidad superior: ousencio de 
la palcstesia.

Ref. Cutaneos del abdomen.— Los superiores, medios e in-* 
feriores, tanto derechos, como izquierdos, estan ausentes.

El abdomen se encuentra meteorizado y el paciente anofa 
tener paresia intestinal desde hace algunos anos.

Dermografismo'.— Este se ve que sigue ritmo normal; se jn i- 
cip de color bianco y luego pasa al 'rojo sin predominio de nirigu- 
no de los dos sistemas. ^

Examen Clinico.— La marcha no es posible por cuanto el 
paciente esta muy dplprido, manifiesta que puede caminar a 
pequenos pasos ayudado de un baston y con la circunstancia es- 
pecial’ que la ideambulacion es mas facil en la manana cuando 
despierta que por la tande. Interrogando si 'ha sufrido caidas nos 
dice que no.

Examen clinico general.— Apto. Chrculatorio-Pulso 70 por 
minuto, corazon no presenta ruidos anormales ni soplos. T. A.
1 30/80.

Apto. Resp.— Normal.— Apto. Digestivo.— Flatulencia, me- 
teorismo, abombamiento permanente del estomago, paresia in­
testinal, evacuacion d iffc il, necesita laxantes y sobre tpdo esti- 
mulantes de la aotividad intestinal.

Apto. Urinario.— Paresia vesical moderada, disuria, poli.a- 
quiuria, alternada con perfodos de salud, presenta secrecign ure- 
tra l producida segun el examen respectivo por germenes .Graam 
positivos con ausencia de Neisser. Los esfmteres estuvieron nor- 
males hasta su ingreso al 'hospital1, pero desde la puncion lumbar 
para extraer L.C.R. presenta relajacion de estos.

Hay que anotar que a rafz de dioha puncion ,no se presento 
cefaleas ni malestar general, ni dolores en formar de calambres 
lo que prueba que la puncion fue bien ,hecha. Apto. genitalj-Pi- 
losidad abundante: implantacion tipo masculino, testiculos nor- 
males, libido sexual conservada.

(
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Exdmenes de Laborafaiio:

Die. 10-43' Wasserinan (-) Enero 11-45 LCR. Garb, llcc Ci-
tol-29xcc.

Jul. 3'1:44 Azoemia 0,45gr%0 Glucosa 0,56%0.
Ago. 18-44 Kahn (-).  , Pandi (-).

Wasserman y Kahn (-).

Ene. 23-45 Secrecion uretral.
Pus, colibacilos, diplococos gran (-).
NO NEISSER.

Abr. 1 -48 Sbngre— Qufmico— Serolog.-— Kahn (-).
Hemat. 4270.000— Azoemia-0,25%0— L.C.R. Citol-llxcc. 
Leus. 11.800— Glicemia-0,94%0— Alb-0,66% 0. ■ . 
Neutrof-29— Cloruremia 0,28.%0!— Gluc-G,80%0. 
Eosinof-39%— Pandi (--).
Linfoc-32.

Nov. 9-49 Kahn, Hinton (-).  L.C.R. Benjui Goloidal
0021222222000000 

Sangre: Urea 0,21 %0. Raro diplococo.
Glucosa 0,80%0. Sospecha de meningococo gran

. (-)
Pandi (-).

Nov. 10-49. '
Radiograffas de la columna NORMALES.
Examen electrico. En extremidades inferi'ores y sup. NOR­

MAL.

CONCLUSIONES

Se trata de proCeso agudo o cronicoP-^Como podemos ob- 
servar al leer la historia, vemos que se trata de un cuadro brusco 
cuyos smtomas evolucionan en un plazo corto con la claudica- 
cfon de las extremidades, lo que estaria a favor de un proceso 
agudo; en manif.estaciones cronicds en cambio tenemos mani­
festaciones progresivas, con trastornos .termicos, dolorosos, im- 
pofencia funcional por varios dias o semanas, para luego venir 
trastornos mas profundos y apreciables. ,
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Es proceso Inflamatorio o degenerative?*— Sabemos que Mas 
lesiones degenerativas del sistema nervioso no se restablecen 
nunca, en tanto que las lesiones agudas si pueden hacerlo; to- 
mando en cuenta nuestro caso y la remision favorable durante su 
enfermedad es logico inclinarnos hacia una lesion inflamatoria.

Es una lesion comprensiva?— De columna, medula o cuer- 
pos vertebrales.— En este cuadro no tenemos signos de bloqueo 
medular, adernas *hubo regresion de los sfntomas; tampoco apa- 
recieron otros fenomenos comprensivos, por lo que podemos des- 
cartar esta posibilidad.

Hay lesion medular?.— En la Fiistoria tenemos un trastorno 
motri? aparecido bruscamente, (cuadriplegia) lo que comprome- 
tera la via piramidal, ahora bien, esta a nivel del engrosamieptq
1) Cervical o del 2) lumbo-sacro?--—Si la lesion habria sido 
solo cervical, el individuo en su mejorfa no habrfa tenido solo 
mejoria de s.us extremidades superiores; por tanto nos inclinarnos 
a una lesion doble.

En nuestro caso tenemos hiperalgesia, es afeccion de co- 
mienzo brusco, con trastornos de motilidad voluntaria con lo que 
podemos pensar ya en una mielitis, casi siempre de origen in- 
feccioso que origina mielitis transver. La mielitis mas comun es 
la de Heine Medin con su cuadro de paralisis flacida, trastorno^ 
de esffnteres, areflexia,'atrofia, etc., y se inicia con smtomas de 
infeccion discreta. Otra clase de mfelitis es la por vacunas, an- 
tirabica, antivariolica, etc., infecciones cronicas dan tambien 
mielftis, asf abscesos pulmorlares, blenorragia aguda, etc., que’ 
por via hematica localizan al virus o: toxina en la medula. Todos 
estos casos (menos la poliomielitis) se intalan como infecciones 
agudas cuyo sintoma principal es el dolor lumbar antes’del blo- 
queo medular, sintomas todos que en, nuestro caso no han.ha-, 
bido. '

, Nos queda pensar en'infecciones cronicas (Sf, Tb) que 
producen procesos comprensivos: no los tenemos. ,

Puede haber inflamaciones de las meninges. Estos, en lo 
durtipadre, traen como consectiencia procesos de paquimeningi- 
tis dando dolor que en este caso no existe. En inflamacion de la 
aracnoides 'hay engrosamiento de las trabeculas y fenomenos 
comprensivos que tampoco tenemos. Si la infeccion es en la pia- 
madre delata el compromiso de la medula dando el cuadro de me- 
ningo miefitis Jocalizada, euyos fenomenos en este caso. estan
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preserves: tanto. los smtomas matrices, como los trastomos tie 
la sensibilidad.

En los datos de examenes de L..C.R. tenemos aumento del 
numero de elementos celulares, Pandy positivo que hablando en 
pro de una inflamacion menmgea; el nuwero de elementos au- 
mentados es escaso, lo que habla como proceso cronico, Albumi- 
na 0,60gr% 0 (normal es 0,20-025), dando exceso.de albumina 
con desintegracion de globulinas (por el -Pandy), lo que habla en 
el sentido de una'especificidad a- pesar de que las reacciones Se- 
rologicas son negativas. -.

En caso de Tb como agente causal habria 'sido necesario 
ccnstatar proceso Tb en otros organos o un mal de Pott y feno- 
mfenos comprensivos que no los hay. A  base de estas deducciorjes 
concluimos: se trata (posiblemente d^ una mielitis poco siste- 
matizoda con apariencia de esclerosis lateral) de etiologfa lue- 
tica. - ■ '

Un diagnostico diferertcial que se impone todavfa es con las 
mielosis,- en especial con el sindrome neuro-anemico que es rela- 
tivamente frecuente y algo semejante en su sintomatologia.

(
/

\
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Dr. ELIAS GALLEGOS ANDA
Jefe de Urologla de la C lfn ica del Seguro

Nuestra Tecnica de la Prostatectom ras . •

Desde 1934, epoca en la cual, por haber sido nombrado 
Profesor Agregado de Urologla, pude disponer de un servicio hos- 
pitalario, ho sido una de mis preocupaciones el lograr una tec­
nica quirurgica logica y eficiente para la prostatectorrua.

Disdpulo de la escuela francesa, no traje de Parrs en mis 
recursos smo la tecnica de Freyer y la de la prostatectomfa pe­
rineal como se la practicaba en 193'2 y los primeros ensayos de 
reseccion transuretral o sea del forage de la prostata de Louis.

PractiCamente en esta epoca, disponlamos tan solo de la 
tecnica de Freyer para los tumores benignos y la de la perineal 
para los malignos. Tanto la una como la otra eran excesivamen- 
te cruentas, sin defensas, de alta mortalidad.

Siendo lo mas comun en la practica quirurgica urologica, 
la presencia de tumores benignos era’ la prostatectomia trans­
vesical de Freyer, la tecnica que mas a menudo nos era dado 
emplear. '

Esta tecnica como todos sabemos, si bien es fdcil y por lo 
mismo al alcance de todo cjrujano, tiene a mi modo de ver va- 
rios escollos que eran de urgente necesidad ser eliminados. \

Conforme he ido avanzando en mis estudios sobre este pun- 
to, he tratado de vencerlos, pues repugnan al espiritu medico los 
siguientes puntos: ,

1°-— La casi ineludible necesidad de hacer esta intervencion 
en por lo menSs dos tiempos y casi siempre en tres.

2(?— Ld falta absoluta o aleatorea de una hemostasia racio-
nal.

39—  La falta de defensa de dos tejidos labiles o sean el te- 
jido celular del espacio de Retzius y el del fondo de saco peri­
toneal.

, 4*?— El sistema anti-ffsico del drenage.
5°— El tiempo de hospitalizacion excesivo necesario para 

el exito de esta.
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Tomando en cuenta la edad de los pacientes a los cuales* 
tenemos que hacer esta interyencion, se, me hacia penoso por' 
decir lo menos el someterlos a lo que los aufores ingleses lldmd'n 
fan justamente; injuria quirurgica. Tres anestesias, tres perdi- 
das de sangre, tres pre y post-operatorios, me parecen excesiVos 
para hombres de mas de cincuenta anos de edad.

El sistema de taponamiento de la celda prostatica es asi- 
mismo a mi modo de ver una sofucion mas moral que quirurgica, 
el taponamiento es una forma de hemostasia aleatoria e indis- 
Cutiblemente insufi'Ciente, tanto es asf que ninguno de nosotros 
lo empleand en cualesquier otra circunstancia qperatoria sino 
en caso de hallarse absolutamente desarmado. Mas aun si esta- 
mos en un medio facil de infectarse y con el peligro de una nue- 
va hemorragia al hacer la eliminacion de este tampom.

El sistema de drtenage pof medio del sifonage con Ids tubos 
de Marion, es asimismo un medio insuficiente, pues ninguno de 
nosotros puede eliminar de su sub-conciente el olor caracteris- 
tico de los servicios de urologra con prostatectdmizados o sea el 
olor de amoniaco de orinas en fermentation.

Es inevitable que el paciente tratado por este metodo, este 
siempre con sus apositos humedos y por lo mismo- con sus te ji- 
dos en contacto cdntlnuo con orinas que casi siempre 6stan o ter- 
mindn contaminadas.

Los puntos d'e ace ream iento de'los tejidos de la herida ab­
dominal, son por lo mismo incapaces de aislar de este contacto, 
a tejidos delicados y de pocd defense como el fondo de saco pe­
ritoneal y el espacio de Retzius. /

Esta preodupacion mfa ha sido la de muchos urologos y asi - 
hem os visto surgir nuevas tecnicas que tratan de resolver estos 
problemas. ■

Recuerdo que durante mi estadfa en los servicios del Hos­
pital Necker con el Maestro Legueu, este trataba ya de hallar 
un sistema mas logico de drenage de las orinas por medio de un 
drenage perineal.

Me cupo en suerte ver trabajar a mi amigo el Profesor Pag- 
liereen Buenos Aires, quien habia logrado perfetcionar este sis- 
tema y conseguido con el lo dar un gran paso adefante, en esta 
intervencion.

Los resultados eran ya por demas halaguenos y me entusias- 
maron, mas a6n no llegaban a dar una verd'aderd y absoluta se- 
guridad para el paciente y el operador. Por el lo parfiendo de esta
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tecnica, en publicaciones anteriores 'he descrito ciertas modifi- 
eaciones b e 11 a que ya me daban una mayor sensacion de seguri- 
dadyqueeran :

El empleo de la ingicion transversal de la vejiga, para po- 
der aprovec'hando de los labios de esta herida y por medio de una 
sutura a los pianos aponeuroticos, tener un piano de defensa de 
los espacios de Retzius y fondo de saco peritoneal.

Ef uso de la sonda de Fowley para el drenage uretral y ob- 
tener por ello mediante la ligera comprension obtenida en la cel- 
da prostatica, una hemostasia aceptoble de esta.

Con estoS simples medios habfa ya obtenido una disminu- 
cion notable de los tiempos de hospitalizqcion en mis prostatec- 
mizados, mas, aun haibia al'gunos escollos que no se habfan eli- 
minado; como eran, ciertas pequenas incapacidades de reten- 
cion de las orinas; raras fistulas vesico abdominales, que si bien 
casi siempre cerraban expontaneamente, retardaban en todo ca- 
so el alta. '

Esta ultima dificultad, que se habia presentado en raros 
cases, es en resumidas cuentas la causa de habernos puesto en 
el camino para ll'egar.a la tecnica que hoy presentamos.

Toda fistula urinaria ha sido y lo seguira siendo, tratada 
ppr medio del drenage contfnuo de las orinas para evitar el con- 
tacto de estas con la fistula. Para las raras fistulas que habia- 
mos tenido en-nuestros operados empleabamos como es de iru ti- 
na, el uso de la sonda a permanencia, sonda que para su peMec- 
to funcionamiento, conectabamos por medio de un tubo de gio- 
ma a un recipiente colocado bajo el' lecho del paciente, pues el 
uso de urinales puestos entre las piernas de los pacientes, traeri 
inevitablemente la infeccion vesical mas o menos grave por es- 
tablecerse un verdadero sifonage retrogrado.

A  pesar de los maximos cuidados que se tenlan en estos pa'- 
cientes vefamos presentarse pequenas cistitis, las que daban 
production de moco, etc., que a veces obstrufan la sonda volvien- 
do a dar por momentos’ la derivacion de las orinas por .la fistula; 
por ello tratamos d;e hallar un medio que nos diera un^vacia- 
miento continuo y absoluto de la vejiga por la sonda uretrbl y se 
nos ocurrio usar el sistema de succion continuo de Wangesteen. 
Grande fue nuestra sorpresa al ver los resultados, obtuvimos 
siempre una absoluta sequedad de los apositos tanto como la ra- 
pidisima curacion de la fistula.
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'Partiendo 'de este punto se nos ocurrio el tratar de elim inar 
el drenage suprapubico o por lo menos el drenage perineal, em- 
pleando si era posible tan solo de primera intencion el drenage 
vesical por solo una sonda uretral a permanenci'a.

Ensayamos en unos pocos casos este nuevo sistema, conser- 
vando aun por pocos dfas un drenage pequeno suprapubico, mas 
como al ’sacar el drenage suprapubico conectabamos el sistema 
de succion contfnua y este nos daba una perfecta derivacion de 
las orinas, resolvimos cerrar la' vejiga de primera intencion, con- 
fiandonos tan solo a la suocion contfnua. El exito ha superado 
nuestras esperanzas y es as! como hoy presentamos a ustedes es­
ta tecnica.

Pre-Operatorio.

Como en todo prostatico, el paciente debe ser cuidadosa- 
merite examinado desde el punto de vista cllnico general, espe- 
cialmente en su sistema cardio renal y hepatico. No son sucep- 
tibles de ser operados los pacientes que presenten una elimina- 
cion de la Sulfofenoltaleina inferior al 40% , siendo estos pacien­
tes mas bien factibles de ser intervenidos por medio de la resec- 
cion transuretral, aunque este metodo no deba considerarse co­
mo definitivamente perfecto para el pronostico.

. Sistematicamente tratamos de aumentar el1 fndice de coa- 
gulobilidad sangumea por medio de administracion de Vitamina 
K, glfmismo mejoramos el estado general por todos los medios 
pertinentes.

Anestesia.

El enfermo es preparado la noche anterior por medio de una 
dosis de barbituricoS, dosis que se repite a Id manana siguiente 
unas dos horas antes de la intervencion (Seconal 0,10 grs.) y 
una hora antes una inyeccion de un centigramo de clorhidrato 
de morfina. .

Empleamos siempre tan solo una anestesia cuadal con no- 
vocaina a I 2% siendo necesarios cuarenta centimetros cubicos 
de solucion par a cualesquier intervencion.

Posicion del paciente.

El paciente una vez anestesiado es_colocado en posicion gi- 
necologica, las piernas separadas en los soportes, el perine al 
borde de la mesa de modo de dar facilidades al ayudante para

\
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efectuar la introduccion de los dedos en el recto y mapejar la 
/Sonda uretral, como luegp se detalla

M om ento cperatorio.

: Una vez colocados los campos asepticos, el' ayudante cate- 
teriza al paciente y desaloja las orinas, dejando la sonda puesta.

Incision de- la piel en la extension d'e unos cinco centime­
tres siguiendo' la Imea media inmediatamente por encima del 
pubis. _ 1

Esta insicion debe prolongarse en profundidad hasta la apo­
neurosis, la que una vez abierta nos pone sobre los musculos rec­
tos y piramidales, los que se separan por divulsion.

Bordeados los campos, se separan estos pianos por medio de 
separadores de Faraboeuf, el ayudante infla la vejiga por medio 
de aire, h.aciendola asi manifiesta en la herida y permitiendola 
ser fijada por dos pinzas de AHison una inmediatamente por de- 
tras del pubis y la otra un centfmetro mas o menos mqs arriba. 
Una'vez -fijada la vejiga, procedemos a abrirla transversalmente 

: en una extension de unos cuatro centfmetros, herida que se hace 
en el espacio comprendido entre estas, dos pinzas, reparando los 
labios por medio de pinzas de Allison, La hemorragia de esta he­
rida es muy pequena y facil de controlar por medio de pinzas 
hemostaticas y ligoduras.

A l empezar la abertura de la vejiga, el ayudante que has­
ta este momento se habfa ocupado tan solo de la sonda uretral 
pasa a controlar por medio del1 aparato de succion que el campo 
operatorio este siempre seco y no se derramen orinas en el.

Fijamos por medio de punt os de catgut cromico los labios de 
la herida vesical, hacia'abajo tapando y aislando -el fondo de sa- 
co de Retzius y hacia arriba el fondo de saco peritoneal; esta su- 
tura'se hace a los bordes de la aponeurosis de los rectos.

Introducimos en la ve'jigd) un espejo va jirp l Tipo Collin ope- ' 
rador el que abrimos de modo de colocar’ Ias valvas a ambos la- 
dos de la linea media, empujamos hacia arriba, por medio de un 
Divers estrecho el fondo de la vejiga y vemos aparecer el tumor 
prostatico en medio, del cual hace prominencia la sonda-uretral.

Tomamos la prostata por medio’de una pinza de Musset de 
dos dientes traccionandola hacia arriba. Luego por-medio de una' 
tijera curva o de una ©spatula de a-migdalas, partiendo del o rifi- 
cio uretral, a'-brimos la mucosa’ y buscamos el piano de clivaje de 
la celda prostatica, la que disecamos por medio de la espatula y
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la tijera curva que empleamos siempre que haJlamos adheren- 
cias y para seccionar los canales seminales y por ultimo la ure- 
tra.

Durante este tiempo, el ayudante, ademas de controlar la 
limpieza del campo operatorio por medio de la succion continua, 
ayuda a levantar y acercar la prostata por medio de sus dedos in- 
troducidos en el recto.

Una vez extrafda la tumoraeron vemos ante nosotros, la cel- 
da prostatica que sangra en varios puntos, los que pueden ser 
casi totalmente controlados por medio de pinzas hemostaticas 
adecuadas, para luego. ser ligadas o electrocoaguladas, logrando 
una hemostasia casi perfecta de toda la cel'da.

Por medio de un conductor curvo de tipo de Benique, intro- 
ducimos una sonda de Fowley, con un globo de capacidad relacio- 
nada con el volumen del tumor extrafdo, para bajo el control de 
la vista colocar el gJobo en la cavidad de la celda, llenandolo de 
Ifquido hasta lograr un volumen un poco superior al del tumor ex-, 
trafdo, logrando por este medio una hemostasia perfecta.

El ayudante introduce pequenas cantidades de Ifquido a 
traves de la sonda, los que son absorvidos-inmediatamente por la 
succion, eliminando asr todo el resto de sangre o de pequenos de­
tritus resultantes de la intervencion.

Una vez comprobada la limpieza absoluta de la vejiga y el 
funcionamiento perfecto de la sonda de Fowley, procedemos a la 
reconstruccion de. los diferentes pianos, primero cerramos la ve­
jiga, desprendiendo los puntos de.defensa que habfamos coloca- 
do al1 abrirla, esta sfntesis la1 hacemos en dos pianos.

Antes de proceder al cierre de los pianos superficiales, con- 
trolamos e| cierre perfecto, hermetico, de la herida Vesical, in- 
yectando pequenas cantidades de. Ifquido en la vejiga que luego 
dejamos salir a traves de la sonda, Insisto en la necesidad de qb- 
tener una perfecta oclusion de la herida vesical.

Si tenemos una vejiga no aseptica, poneimos un so'bresito de- 
sulfatiazol en el espacio de Retzius y en muy raros casos un pe- 
queno drenage que retiramos a1 las cuarenta y ocho horas, sino 
cerramos con puntos en " X "  el piano muscular, el piano apo- 
n'eurotico, el piano celular y la piel.

En la misma mesa de operaciones, procedemos a un arViplio 
lavado de la vejiga por medio de una solucion de Oxicianuro- 
acido picrico al 1 /2 0  000. ,
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Apenas colocado en su lecho el paciente, conectamos la 
sonda al aparato de succiort de Wangsteen; ponemos en el fras- 
co lavador, lavador suero fisiologico al que anadimos 10% de 
antipirina, lo que aumenta la coagulacion y calma el dolor por 
las minimas cantidades absorbidas.

Post Operatorio.

Cuidados generales de control de tension y pulso. Suero 
dextrosado al 5 % e n  venoclisis, 2000 c.c. el primer did al que 
anadimes 500 miligramos de Vitamina C. y 10 miligramos de 
Vitamina K. El estudio del estado digestivo del1 paciente gradua 
luego el stiero a emplearse diafidmente durante los tres primeros 
dias, pues los pacientes casi siempre pueden comer e ingerir li- 
quidoi, en cantidad suficiente.

Morfina pro ratio natura en caso de dolor.
Penicilina 50 000 unidades cada tres horas, y medio gramo 

cada doce horas de estreptbmicina.
Control de la succion cada media hora por medio de la in- 

yeccion de pequenas cantidades de liquido del frasco lavador las 
que deben salir inmediatamente al frasco receptor, si la sonda 
funcioria bien, sino absorver por medio de una jeringuilla el ta- 
pon sanguineo que obstruya la sonda. Asi las orinas que estan 
tintas en sangre al comienzo se van aclarando progresivamente 
■hasta ser limpias a las-72 horas mas o menos. -

La hemorragia no ha sidp casi nunca suficiente para obii- 
garnos a tener que usar una transfusion de sangre.

Al quinto o sexto dia segun la evolucion del1 paciente, em- 
pezamos a disminuir la cantidad de liquido del globo de la sonda 
de Fowley, la que pode-mos retirar al octavo dia.

, o Una vez retirada la sonda de Fowley, lavamos la vejiga por 
medio de una irrigacion uretro vesical,,y si solo este lavado pro­
duce hemorragja, que si la hay es pequena, colocamos de nuevo 
una sonda de latex y volvemos a usar el Wangesteen, sino, deja- 
mos al paciente orinar por sus propios medios, haciendo tan solo 

' lavages diarios de la vejiga. 1
Nuestros pacientes pueden caminar al octavo dia y ser da­

dos de alta al doceavo. ^

»
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Dr. ALDO MUGGIA O.

M odificaciones H isto lo g icas  de los Hislo- 

tes  de L angerhans en los Estados de 
Hipoglicem ia

/■
Historic de la Doctrina Insular.

La doctrina que atri'buye a los islotes de Langerhans la fu n ­
cion de regulizar el intercambio de los hidratos de carbono se 
fundamenta, en printer lugar, en algunos datos de la anatomia 
corvparada, datos que nos indican la existencia en alguna esp.:- 
cie animal (teleosteos) un parenquima insular separado del te- 
jido pancreatico propiamente dicho; en segundo Itigar por los 
resultados obtenidos experimentalmente al destruir el tejido aci- 
noso conservando el tejido insular por obstruccion de los conduc- 

. tos pancreaticos;
, En tercer lugar por las alteraciones Ihistologicas de los islo­

tes 'hallados en mudhos casos de diabetes mellitus.
Todas estas anotaciones, a pesar de no ser absolutamente 

probatorias y de dejar todavia perplejos a muchos biologos, so- 
0 bre si en verdad existe una cQmpleta exclusion o una copartici- 

pacion del parenquima acinoso a la funcion endocrina del pan­
creas, sirvieron para difundir el conocimiento de que. los islotes 
constituyen los organos mas importantes para la utilizacion de 
los hidratos de carbono. ,

Segun la mayor parte de los autores, 1a funcion de la secre- 
cion endocrina del pancreas, pertenece a los elementos celulares 
de los islotes de Langerhans. ■Esta. cuestion de la funcion endocri­
na del pancreas esta hoy mejor aclarada debido a las investiga- 
ciones de la escuela de Macleod y especialmente de las de Bant- 
ting, Best y colaboradores. En el 1921 Banting y Best observaron , 
que el feto de la vaca a debajo de los 5 meses tiene un pancreas 
formado exclusivamente de islotes. El extracto de este pancreas 
inyectado en dosis pequenas a perros diabeticos bajaba en muy
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corto tiempo e| nivel de azucar de la sangre de estos animales; 
este extracto resulto ser soluble en alcohol concentrado, asi que 
el proceso de la extraccion alcoholi'ca permito a los investigado- 
res cahadienses de aislar en forma casi pura este fermento.

, Insulina fue el nombre dado a esta sustancia‘que represen- 
ta el principio activo del aparato insular del pancreas.

Numerosas son las investigaciones hechas so'bre la accion 
biologica de la insulina tanto en el' organismo normal como er 
la diabetes experimental y en la humana. Banting y sus colabo 
radores fueron los primeros en demostrar que, en el conejo, la 
inyeccion subcutdnea o endovenosa de insulina, provoca baja de! 
nivel glieemico en un perfodo de tiempo que va de 1 /2  a l-3 !h.' 
despues de la inyeccion; la curva glicemica puede seguir bajan- 
dose hasta [Droducirse la muerte del animal o volver a normali- 
zarse. Esta disminucion del azucar. hematico se acompana de 
trastornos nerviosos mas o menos intensos que constituyen la asf 
llamada sindrome hipoglicemico. Cuando el valor del azucar lle- 
ga a defoajo de 0, 4'5% se manifiestan en el conejo los smtomas 
caracterfsticos; sed, hambre, excitabilidad neuromuscular, inmo- 
bilidad, disnea, .convulsiones tonico-clonicas, estado comatoso y 
muerte. Pocos cubicos de una solucion glucosada inyectado^ en- 
dovena hacen desaparecer los sfntomas del sindrome hipoglice­
mico. Los va lores del azucar hematico se vuelven normdles des­
pues de 1 /2 1 1 -h.

Q . _
INSULINA: Caracferes bioquimicos y biologicos.

Considerando el efecto de la insulina en los'distintos apa- 
ratos se observa que produce: a veces baja de la frfecuencia del 
pulso otras veces aumento, acentuacion del reflejo oculo-cardfd- 
co, aumento de la tension sistolica, baja de la diastolica, aumen­
to de la frecuencia de la respiracion y del consumo de oxfgeno, 
baja de la temperatura del cuerpo, disminucion del glicogeno 
aumento del glicogeno hepqtico, disminucion de la pernhdabili- 
dad renal para la glucosa, hipersecrecion adrenalinica, dismi­
nucion de la secrecion gastrica.

Sobre los Ifquidos organicos la insulina ctetermina: disminu- 
cion del tiempo de coagulacion, disminucion del volumen de la 
sangre total (exclusivamente de la ^orcion plasiYiatica y no de 
la parte celular), aumento inicial del valor del index de refrac- 
cion del suero y baja sucesiva; variaciones del equilibrio protei-
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co h-ematico con aumento de la fraccion globulfnica; distrynu- 
cion de los Ifpidos hemdticos sin variacion del contenido en c6- 
lesterina; igualmente sin modificaciones quedan los aminoaciL 
dos, los cloruros, la creatinina, el nitrogeno no protemico.

Disminuci'on y rapida desaparicion de los cuerpos quetoni- 
cos hemdticos, aumento mas o meno§, marcado de la alcalinjdad 
actual de la sangre, del poder complementario, de la fagocitosis.

Las principales modificgciones que la insulina ptiede provo- 
car en la orina son: disminucion de la cantidad total de las 24 
horas, desaparicion de la glucosa y de los cuerpos queton:cos, 
disminucion del nitrogeno, aumento de los fosfatosr Influye la 
secrecion lactea bajandola, mientras aumenta la biliar. El co- 
ciente respiratorio (intercambio gaseoso) aumenta. Es intere- 
sante considerar la forma de actuar de la insulina. El argumento 
no esta completamente aclarado; se conoce gue la insulina no 
mariifiesta acc.ion gIrcolitica " in  v itro " pero no se conoce el des- 
tino'del azucar que desaparece de la sangre despues de la |ntro- 
duccion de la hormona pancreatica. Se considera como prpbable 
que la insulina transforme el azucar hematico en algun com- 
puesto mds apto para las oxidaciones o para ser almaceneado 
como glicogeno.

De la corhposicidh quimica de la Insulina se conoce: que no 
contiene ni fosforo, ni carbohidratos, que jcontiene una conside­
rable cantidad de azufre, que resiste a la temperatura de ebuli- 
cion durante una hora en medio dcido mientras se destruye ra- 
pidamente en medio alcalino. t , ,

"ALLOXAN" caracteres bioquimicos y biologicos.

-  i
La accion diabetdgena del alloxan fue descubierta por JA­

COBS en el ano 1937'; el alloxan ureide del dcido mexoxalico 
provoca en eI conejo hiperglicemia y una siri^omatoldg’fa pareci- 
da a la diabetes 'humana. ■> ,

'El cuadro anatomo—-patologico es muy parecido a el que 
se encuentra en casos tipicos de diabetes humana; e'n los islotes 
las alteraciones histologicas se observan casi exclusivamente a 
cargo de las celulas.B., es decir de las productoras de insulina. 
Las celulas A,> que representan muy probablemente una fase de 
madurez de las celulas enddcrinas del pancreas no son afecta- 
das. Este hecho es muy importante; proporciono la demosiracidn
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anafomida del origen exclusivamente insplar del complejo sinto-' 
matologico de la diabetes. %

En algunos animales, especialmente sensibles (p. ej. el pe- 
rro) se observan lesiones de otros organos paren-quimatosos: hf- 
gado y rinon; pero tambien en estos animales las« lesiones insu- 
lareg, son las mas importantes.

La accion del alloxan sobre las celulas insulares se debe a 
un proceso bioqufmico caracterizado por la afinidad que tiena 
esta sustancia para los grupos sulficjrilicos—  SH; es muy proba­
ble que este fenomeno bioquimico se desarrolle antes de la alte- 
racion anatomica. Las lesiones pancreaticas producidas por el 
Alloxan son de tipo reversible; existe, es decir, la posibiIidad; de 
una regeneracion del pancreas-endocrino, y la desaparicion de 
la sintomatolog'ia diabetica.

Casi todos jps animales de laboratorio son sensibles al 
AHoxan, varfan solo las dosis para provocar ia diabetes. Muy re- 
sistente es por el contrario el ihombre; dosis de 1000— 1500 
m’gm. por Kg I. de peso no demuestran " la aparicion de ninguna 
alteracion. «

Las alteraciones histologicas de las celulas B afectando el 
protoplasma, los granulos, el nucleb llegan.'hasta a verdad-era 
necrosis del islote; la regeneracion insular puede -cumplirse por 
la formacion de islotes nuevos que traen -origen de la parte exo- 
crina del pancreas; este punto muy discutido resulta de trabajos 
experimentales de Berthoud; generalmente se admite la forma­
cion de los islotes por parte de elementos-no afectados y ,’que son 
las celulas A. Pocas horas despues de inyeccion endovenosa de 
las dosis'de aJI-oxan se desarrolla un aum-ento. del azucar san- 
guineo, esta hiperglicemia inicial de la diabetes alloxanica se 
deberfa a liberacion improvisa de insul-ina poh parte de las celu­
las necrosadas. El descubrimiento- de la diabetes experimental 
alloxanica proporciona nuevas oportunidades: seguramente algo 
nuevo y bien distinto de las otras formas de diabetes a rtific ia l- 
mente provocadas en los animales de laboratorios. La diabetes 
que se observa sea por la extirpacion del pancreas, sea por la su- 
ministracion de extractos antero-hipofisarios no es sobreponible 
a la diabetes humana; en el' primer caso viene a fa lta r la secre- 
cion exocrina del pancreas; en el segundo intervienen efectos 
meta'bolicos de la compleja hormona de la porcion anterior de la 
pituitaria. La diabetes alloxanica es una diabetes estri-ctamente 
insular; el alloxan ejerce una accion electiva en los islotes.

\ •
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Histologies del pancreas.

El estudio histologico del pancreas ha demostrado en estos 
ultimos anos algo nuevo; francamente puede decirse que no to­
do esta aclarado y de manera especial lo que esta relacionado 
con las celulas que componen los islotes. El pancreas se define 
porno una glandula tubulo-acinosa compuesta, de secrecion tan- 
to exferna como interna, eloborando una sustancia que pasa a 
la sangre y juega un papel. principal1 en la regulacion del meta- 
bolismo de los hidratos de carbono. Para cumplir la primera fun- 
cion posee un sistema de conductos excretores y acinos secreto- 
res terminales; para la real.izac'ion de la funcion endocrina exis- 
ten conglomerados muy vasculares de celulas secretoras (islotes 

; de Langer'hans).
Dejando aparte todo lo que se refiere al estudio del pan­

creas propiamente dicho: subdivision en lobulillos, conductos 
excretores, citoplasma de las celulas acinosas, creo util ampliar 
los detalles histolog.icos que actualmente se reconocen; los con- 
glomerq^ios celulares diseminados irregularmente entre los aci­
nos o a lo largo de los condcictos, los islotes de Langerhans.

En,las preparaciones ordinarias con hematoxilina-eosina, 
los islotes aparecen como masas mas o menos esfericas de celu­
las poco coloreadas dispuestas en forma de cordones irregular­
mente anastomosadps. Entre los cordones existen numerosos ca - ' 
pilares sangufneos, cuyas paredes endoteliales estan [ntimamen- 
te fijadas a los cordones celulares adyacentes. El tamano de los 
islotes varfa desde. aquellos que tienen solo unas pocas celulas 
a aquellos que son visibles macroscopicamente. El n'umero de los 
islotes difiere en las distintas porciones de la glandula; son mas 
abundantes en la cola del organo que en la cabeza. En las pre­
paraciones histologicas ordinarias todas las celulas de los islotes 
de tangerhans parecen ser de un tipo, pero, usando metodos es- 
peciales de fijacion y de coloracion, se ha demostrado por lo me­
nos-tres closes celulares diferentes en el pancreas.

Se distinguen principalmente por el caracter de sus granu- 
los citoplasmaticbs. Una de ellas el A lfa o celula A, toiene granu- 
los insolubles en alcohol; los granulos son finos y uniformemente 
distribuidos; este tipo de celula constituye solo gna pequena 
proporcion de los islotes.

Las celulas Beta o B forman la mayor parte de la masa de 
los islotes, estan dispuestas en cordones en los que los limites



celulares ind iv idua ls  son dificiles de ver; su citoplasma encie- 
rra granulos solubles en alcohol. Un tercer tipo cetular, celula 
Delta o D ha sido descrito por Bloom, constituye una proporcion 
pequenlsima de las celulas. >

U nc iia rto  tipo pelular ha sido descrito por Bensley en e'l 
cobayo (hasta ahora no se ha abservado en el hombre); su nu- 
cleo es similar al de las celulas A, pero su citoplasma no contie- 
ne granulos: parecen'"ser formas generatrices de celulas alfa.

La diferenciacion existente. enfye: las celulas A, B, C y  D se 
hace por medio de coloraciones especiales. Las celulas A  se co- 
lorean de rojo con lo floxina (floxina-hematoxilina de gom ori). 
Su protoplasma presenta unas finas granulaciones mas intensa- 
mente coloreadas, y la membrana es Bien distinta. Se cree que 
estas celulas son formas inmaduras de las celulas B y.se les atri- 
buyo tambien un cierto papel en el metabolismo de los lipidos.

■Las celulas B, en mayor numero que las A (relacion de 5 :1) 
toman coloracion azul con gruesas granulaciones proto-plaisma- 
}icas coloreadas: sus membranas son menos diferenciables. Es­
tas celulas son las'produc'toras de insulina. 1‘

PLAN DE EXPERIMENTACION

Numerosas son las investigaciones ihechas sobre {a accion 
biol6gica de la insulina tanto en el organismo normal como en 
la diabetes experimental y en la humana; al contrario, pocas y 
fragmentarias son las investigaciones efectuadas sobre las rno- 
dificaciones histologicas de los islotes;,de Langerhans. Con el-des- 
cubrimiento de la insulina se hizo posible bajar directamente el 
nivel de la glucosa en la sangre e impedir las desviaciones del in- 
tercdmbio que provoca la quetonemia.

He creido que podria ser importante el estudio de las modi- 
ficaciones que pudieran sufrir los isiotes de Langerhans cuando 
la funcion de estos fuese estimulada al maximo y cuando esta 
funcion, igualmente, fuese al maximo restringida. Si algunas 
modificaciones en la histologia de los isiotes resultare de estas, 
contrapuestas condiciones, podnamos obtener conclusiones que 
darian luz sobre la eomprobacion de la funcion endocrina de los 
isiotes del pancreas.

•La posibilidad de provocar con el "a lloxan" una destruccion 
lim ifada en forma .exclusivd, de los isiotes de Langerhans, o de
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regenerar estos mismos islotes con la insulina, seria otro elemen- 
to de gran valor para I'a comprobacion de la funcion endocrina 
del pancreas. ,

Las eventuales modificaciones histologicas de los islotes 
\  en los estados opuestos de niveles glicemicos provocados expe- 

rimentalmente, deberian perm itir verificar una posible' regene­
ration celular de la parte endocrina del pancreas.

El plan de trabojo en la parte experimental ha sido el si- 
guiente: ‘ .

1) Suministrar a perros fuertes carttidades, de azucar y 
por perfodos largos utilizando la via bucal, subcutanea, intramys- 
cular, endovenosa controlando las variaciones del azucar san- 
gufneo y urinario.

2) Verificar ihistologiicamente el estado de los islotes, por 
medio de una biopsia del pancreas despues del largo periodo de 
suministracion de Ihidratos de carbono.

3) Inmediatamente despues de Id intervencion, proporr 
cionar a I animal' un tipo de alimentacion pobre en carbohidratos 
e inyectar .diariamente cantidades de insulina aptas a mantener 
un nivel glicemico bajo; mantener tal estado por un largo pe­
riodo. ■ ' ,

4) Verificar histologicamente el comportamiento de los 
islotes por medio de una biopsia del pancreas despues del; relati- 
vo periodo de estado hipoglicem’ico.

5) Dcvolver en sus condiciones normales al perro por me­
dio de- una dieta apropiadai.

6) Verificar histologicamente al pancreas despues de al- 
gunos dfas de la suspension de todo tratarhiento.

7) Verificar toda esta serie de experimentaciones en pe­
rros con diabetes "alloxanica".

Experimentation:

14 Mario 1949.
Perro N? I loba pelo liso Colorado oscura. Peso Kg. 12.400'.

A lim sntacion exclusive de carbohidratos (mazamorra, rriafz, papas). 
Endovena 2 veces d iarias 5 gm. Glucosa hasta el 25  Marzo'. ^

1 8 Marzo
Glicemia (sangre venosa-segun M et.  ̂Hagedorn-Jensen), 0 ,8 6 % . ’

Endovena desde el 25 M arzo  hasta el 39, gm, ' 8 - i  vec. d iarias de 
glucosa.
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28 Marzo
Glicemia gm. 0 ,7 2 % .

Des'de el 30 hasta el 7 A bril inyecc. sub. 2 veces diariOs de 100 cc. 
Sol. Glucosada 4 0 %  y una vez diaria  50 gm. de azucar por via 

N bucal'.
7 Abril

Glicemia 0 ,9 4 % . _
8 Abril >

Biopsia del pancreas (narcosis m orfin ica que se empleo para todas las 
in tervenciones).
En los 24  dfas: dieta exclusiva de carbohidratos; gm. 1326, de g lu - 

' \ cosa por via parenteral y enteral.
Una hora antes de la interevencion 4 Un. de Insulina Z inc  Prot, y la 
misma cantidad diaria hasta el dfa 14 de A bril.
Desde el dfa 14 hasta el dfa 18 8 Un. de Insulin .
Desde el dfa 19 hasta el 10 de M ayo diari-maente 16 Un. Insulina.
A lim en tac ion : carne y  agua.

26 Abril.
i Peso Kg. 12.800.

5 Mayo :
Peso Kg. 1,31 

10 Mayo
' SEGUNDA BIOPSIA del pancreas. Kg. 13.

A l momento de la segunda biopsia el perro habfa recibido 336 Un.
de insulina; d ieta sin hidratos. •

17 Mayo ,
El perro esta bien. Peso Kg. 12.

28 Mayo
TEROERA BJOPS[A del pancreas.

■Peso Kg. 13.400 Desde el. dfa 17 hasta el 28 dieta m ixta  a voluntad.

14 Marzo
Perro N? 2, loba pelo largo, cafe obscuro, mano Iz. blanca.

Peso Kg. 11.
A lim entac ion exclusiva de carbohidratos. Endovena 2  veces diariasV
hasta el 25 de M arzo gm. 5 de glucosa.

18 Marzo ■ _
Glicemia 0 ,9 0 % .

Desde el dfa 25 hasta el 30 end. gm. 8 de glucosa 2 veces diarias. 
28 Marzo ,

G licem ia 0 ,6 5 % .
Desde el dfa 30-hasta  el dfa 7 A b ril inyeccion subciltanea 2 veces 
diarias de cc. 100 Sol. glucosada 4 0 %  y una vez d iaria  gm. 50  de 
azucar por vfa bucal.

7 Abril
Glicemia 0 ,9 2 04 , •
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8 Abril •>
Biopsia del pancreas.

Durante los 24  dias de alim entacion exclusiva de carbohidratos reci- 
bio por via parenteral y enteral grn. 1236 de glucosa.
Una hora antes de la intervencion y hasta el dia 14 A b ril y  cada 24 
h. "4 Un. de Insulina Z inc  Protamin.
Desde el dia 14 hasta el 18 A b ril 8 Un. de Insulina Z inc  Protamin. 
A lim ento, carhe.

19 Abril
El perro.se encontro m uerto: v iv ia  jun to  a otro perro diabetico a loxan i- 

co y por esto fue muerto y  casi enteramente devorado; se encontro 
del perro 2  casi solo el esqueleto, pocos residuos de, los organos ab- 
dominales. Se pudo encontrar y examinar una porcion del pancreas.
El perro habia recibido 56 Un. de Insulina antes del 11 examen.

1 2 Abril ^
'Perro N9 4  negro, frente, m an js , patas blancas H.

Peso Kg. 19. •
A lim entacion exclusiva de carbohidratos. /
Recibe 2 veces diarias por via subcutanea e intram uscular cc. 100 
de Sol. de Glucosa al 4 0 % ; por via bucal gm. 50 de aziicar. Este 
tra tam ien to  se continua hasta el. dia 5 M ayo; el perro recibe duran­
te 24 d^ps gm. 12000 de azucar po.r via bucal y gm. 1920 de glucosa 

i por via parenteral.
La reaccion local fue bastante marcada y el estado del perro de- 
coido; se a lim entcva poco y quedava casi to d o ^ l dia echado y som- 
nolento; el a. np reaccionaba a las maniobras de las intervencio- 
nes' d iarias en la forma acostumbrada por los otros animales.

6 Mayo
BIOPSIA DEL,PANCREAS. '

G licem ia 0, 8 6 % .
1 iPeso Kg. 16.

Una hora antes de la intervencion y hasta el d ip , 1 9 de Mayo ,el pe­
rro recibe cc. 0 ,50  de( Insulina Z inc Protamin cada 24  h. En to tq l 
recibio 330 Un. de- Insulin.

19 Mayo ' .
SEGUNDA BIOPSIA DEL PANCREAS.

Kg. 16.
Glicemia 0, 6 5 % .
E htipo de alim ento desde el dia 6 hasta el dia 19 de Mayo fue de 
earns y agua.

27 Mayo
Peso Kg. 15.400. '

3 Junio
Glicemia 0 ,7 3 % .

Peso Kg. 17.
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TERCERA BIOPSIA DEL 'PANCREAS despues de haber recibido 15 
dias de d ie ta  ,m ixta. „

•

12 Abril
Perro N? 3? negro entero, orejas largas, M . - , .

Peso Kg. 15.
A lim entacion  en prevalencia de carbohidratos.
Recibe 2  veces diarias por via subcutanea e intram uscular cc. 100 
de Sol. glucosada al 4 0 % ; por via bucaf gm. 50 de azucar.
Este tra tam ien to  se continua hasta el dia 5 Mayo recibiendo gm. 
1900 de glucosa por via parenteral y gm. 1200 ppr via oral.

6 Mayo.
BIOPSIA DEL PANCREAS. ' ': i

G licemia 0 ,9 2 % . *
Peso Kg. 13.800.
Desde el dia de la intervencion hasta el d ia 19 el perro recibe 20 Un. 
<ie Insulina Z inc  Protam in cada 24  h. i •

19 Mayo
SEGUNDA BIOPSIA DEL PANCREAS 

Peso Kg. 13.800 
G licem ia o, 7 8 %
El tip o  de alim entacion desde el dia 6 hasta el dia 19 M ayo fue de 
carne. ■

18 Abril ' - .
Perro N ° 5 cplorado entero, orejas largas, M.

Peso Kg. 11.
A lim entacion exclusiva de carbohidratos.

' Recibe hasta el dia 6 Mayo 2 veces diarias inyeccipnes subcutaneas 
e intramusculares de cc. 100 de una Sol. de Glucosa al 4 0 %  y per 

* os gm." 50 de azucar'd iarios.
6 Mayo

BIOPSIA DEL'PANCRES.
Antes de la primera biopsia recibio el perro gm. 1440 de glucosa 

9 por via parenteral y gm. 900 de azucar por via bucal.
6 Mayo. ,

Glicemia 1 % .
■ ' Peso Km. 1 1 . '

Oecurso aparentemente bueno. M urio  repentinamente el 9 Mayo. 
A u to p s ia : Embolia de la pulmonar.
Antes de la muerte se hablan inyectado 60 Un. de Insulina Z inc  

, Protam in. , 1

9
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12 Abril
Perro N °  6 negro con pintas blancas, M .

Peso Kg. 1 1.700.
Glicem ia 0 ,9 1 % . \
A lim entacion exclusiva de cdrbohidratos. Recibe dos veces diarias 
por via subcutanea e intram uscular ^ 0 0  cc. de Sol. glusosada al 
4 0 % ; por via btical gm. 100 de azucar cada 24  h.
Este tratam ien to  se continua hasta el dia 5 M ayo; es decir el perro 
recibe 2400  gm. de azucar por via b,uca| y gm. 3840 por v!a pa­
ren te ra l.

6 Mayo
BIOPSIA DEL PANCREAS.

Peso Kg.' 10.800.
Glicemia 0 ,9 8 % .
Una hora antes de la intervencion hasta el dfa 19 Mayo el perro re­
cibe cada 24  h. 20Un. de Insulina Z inc  Protam in: en to ta l 300  Un.

19 Mayo
BIOPSIA DEL PANCREAS. 1

Peso Kg. 10.800.
G licem ia 0 ,9 8 % . -
Una hora antes de la intervencion hasta el dia 19 M ayo el perro re­
cibe cada 24  h. 20  Un. de Insulin. Z inc Protam in: en to ta l 3(^0 Un.

19 Mayo
SEGUNDA BIOPSIA DEL PANCREAS.

Peso Kg. 12.400.
Glicemia 0 ,7 6 % .

' ' A lim entacion desde el dfa 6 hasta el dfa 19 fue de came.
Postoperatorio bueno. iDieta m ixta.

31 Mayo
TERCERA BIOPSIA DEL PANCREAS.

Peso 12.200. - ,

18 Abril
Perro N9 7 blanCo y negro, orejas largas, M .

Peso Kg. 14.200. 1
G licem ia, 0 ,7 4 % . r
A lim entacion exclusiva de hidratos de carbono. Recibe el perro 2 ve- 

, ces diarias por via subcutanea e intram uscular c c .'2 0 0  de Sol. g lu - 
cosada al 4 0 % ; por v ia  bucal gm. 100 de azucar cada 24  h.
Este tra tam ienk) se continua hasta el dia 11 Mayo.

11 Mayo
BIOPSIA DEL PANCREAS

Peso Kg. ,14 .400. , ,
Glicemia 0 ,8 6 % .
Una hora antes de intervencion y hasta el 25 d &  Mayo el perro re­
cibe 24 Un. de Insulina Z in d :’Protamin cada 24 hi en to ta l 336 Un.
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25 Mayo
SEGUNDA BIOPS IA  DEL PANCREAS.

Peso Kg. 14.400.
Glicem ia 0 ,6 7 % . -
A lim entacion desde el .11 Viasta el 25 M ayo: came.
Postoperatorio bueno. Dieta m ixta.

4 Junio
TERCERA BIOPS1A DEL PANCREAS.

Peso Kg. 14.200.

22 Septiembre 1948.
Perro NEW Colorado, pelo I iso, lobo : diabetico aloxanico.

25 Enero
Glicem ia 1 ,9 6% . /

'Peso Kg. 1 3.
BIOPS1A DEL PANCREAS.

27 Enero
Glicemia 1,5 0 % .

3T Enero '
Glicemia 1 ,4 3% .
Peso Kg. 14. , '
Oesde el l Febrero hasta el 1 A b ril recibe 20 Un. de Insulina Z inc 
Protam in cada 24 h.

4 Febrero 
1 Glicemia 1 ,4 4 % . '

10 Febrero
Peso Kg. 14. •

18 Febrero
Peso Kg. 15.600.

21 Febrero
Glicemia 1 ,3 0 % . >

7 Morzo
Glicemia 1 ,9 3 % . r '

22 Marzo
Peso Kg. 16.200.

28 Febrero
Peso 15.600.'

29 Marzo
Glicemia 0 ,9 4 % . ' ?

1 Abril
SEGUNDA BIOPSIA DEL PANCREAS. -

8 Abril
Peso Kg. 16.

21 Abril
Glicemia 2 ,0 5 % .

Oesde el dfa 21 hasta el 28 A b ril 32 Un. diarias de Insulina Z inc 
. Protam in.
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28 Abril
TERCERA Bl.QPSIA DEL PANCREAS. 

'Glicenhia 3 ,5 2 % .
Peso Kg. 16.

3 Mayo
Muere. A u to p s ia : periton itis  purulenta.

26 Abril
Perro Chita -bianco con negro, pelo largo. 'Diabetics aloxanico.

Peso Kg. 11.400.
28 Abril

Glicemia 2 ,3 3 % .
5 Mayo

Peso Kg. 10.600.
17 Mayo

Glicemia 0 ,8 5 % . _ .*
Peso Kg. 10.600

19 ‘Mayo
BIOPSIA DEL PANCREAS.

Hasta el dia 8 Junio recibe 20  Un. de Insulina Z inc Protam in cada 
24  h.

8 Junio
SEGUNDA BIOPSIA DEL PANCREAS.

RESUMEN DE LOS EXAMENES HISTOLOGICOS DE LAS 
BIOPSIAS DEL PANCREAS

Las biopsias del pftncrecs se hiciero.n todas en la extremi- 
 ̂ dad caudal, respec-tando en lo posible los vasos que siguen a lo 
largo la glandula; no se utilize para el examen histologico la 
parte, que presentaba evidencia de reaccion conectival. La fi ja- 
cion del tejido se hacia inmediatamente, repartiendo en dos par­
tes el pedacito bioptico utilizando para lo una la solucion de for- 
mal'ina al 10% y para la otra el liquido de Bouin. Inclusion en 

'parafina; cortes seriados. Coloracion la usual de hematoxilina 
eosina. .

Los resultados de los examenes 'histologicos pueden ser reu- 
nidos en una descripcion unica: en cada caso se pudo observar 
un comportamiento igual del elemerito insular. Las modificacio- 
nes y las alteraciones observadas difieren solo en intensidad.

La verificacion ihistologica de los isiotes por medio de la 
biopsia del pancreas del perro mantenido por un largo periodo



—  68 —

' ' • f
con un tipo de alimentacion a base exclusiva de hidratos de car­
bono demuestra que: los ISLOTES SON PEQUEl\lOS Y RAROS.

Raros no tantp porque los elementos de muchos islotes apa- 
recen tan reducidos que ya no forman en el parenquima verda- 
deros y propio9 islotes, sino pequerios grupos de celulas entre los 
lobul i I los acinosos pancreaticos. Se observa ademas otro detalle 
histologico siempre en la fase experimental antes anotada, es' 
decir que los epiteliosde los acinos son hinchados y que la por- 
cion interna en vez de ser evidentemente granulosa, resulta en 
su mayor parte homogenea y coloredndose de manera uniforme 
e intensa con los colores acidos. En los ductos y especialmente 
■en los de pequeno calibre se encuentra uri contenido homogeneo 
espeso fuertemente coloreado con las colores acidos de anilina; 
este contenido corresponde a un producto de excrecion viscoso y 
glutinoso. '

Esta alteracion de la parte exocrina' es verdaderamente im- 
portante; ,a mi manera de ver parece no estar en relaciori don 
una p'rimitiva modificacion de la funcion del parenquima acino- 
so provocada por fuerte estimulacion, sino la consecuencia de la 
excesiva cantidad de glucosa de la sangre y de la difusion del 
agua desde los tejidos a los vasos o por lo menos de la disminu- 
cion del agua disponible para' el tejido.

La verificacion de los islotes por medio de la biopsia del 
pancreas del perro mantenido por un largo perfodo con un tipo 
de alimentacion pobre en carbohidratos y cori inyecciones diarias 
de insulina aptos a mantener un nivel bajo de azucaf sanguineo 
demuestra que: los islotes Aparecen num ei^sos y grandest los 
medios de los titulos estan relativamente separados debido a 
aumento en volumen de los cuerpos celulares. Se observan ade- 
mas algunos ca-riocinesies; el parenquima acinosa no parece, en 
alguna manera alterado. La verificacion histologica de los islotes 
por medio de la b,iopsia del pancreas del perro llevado a condi- 
ciones normales despues de baber interrumpido todo tratamiento 
demuestra que: los islotes APARECEN MAS PEQUEROS^ EN 
COMPARAQION CON EL CUADRO HISTOLOGICO DE LA FA­
SE EXPERIMENTAL ANTERIOR que podnamos llamar hipogli- 
cemica; e igualmente se observan las alteraciones del parenqur- 
ma acinoso y de los ductos excretores observados en la primera 
fase/experimental que podriamos indicar como hiperglicerrvca.

.. Creo que las alteraciones mencionadas y que se refieren a 
la biopsia del pancreas del perro que despues de haber pasado a
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traves de una fase experimental caracterizada por una estimula- 
cion funcional anormal y a traves de-otra fase experimental de 
funcional idad restringida, creo que se puede relacionar a un atra- 
so en la reconstruccion del parenquima. Es posible que este he- 
cho egte en re+acion con la nueva rapida aparicion de la funcion 
insular con un cierto grado de agotamiento del parenquima 
frente -a una funcionalidad no excesiva pero rapidamente au- 
mentada.

La regeneracion de parte de las celulas de los islotes ha si» 
do seguramente bien EVIDENTE EN LOS PERROS AL'LOXANI- 
COS despues del tratamiento prolongado con insulina.

La biopsia del pancreas practicada en la fase hiperglice- 
mica provocada por el "a lloxan" demUestra graves alteraciones 
insulares. Casi no existen verdaderos islote, salamente pocas ce- 
lulas a lo largo de los vasos y entre los loblilillos del parenqui­
ma. Predcmina un aspecto fibroso, hay prevalencia de desarrollo 
de celulas fibroplasticas; la presencia de pequenos nodulo$ hia- 
linos y fibrosos entre el tejido parencjuimatoso hacen suponer 
que estan en lugar de islotes necrosados por el proceso bioquf- 
mico del "a lloxan".

La posibilidad de una* regeneracion de las celulas de la par- 
te endocrina del pancreas y la desapariciori de la sintomatologfa 
diabetica son ihedhos conocidos; las lesiones pancreaticas produ- 
cidas por el "a lloxan" parecen ser de tipo reversibles.

En los perros diabeticos alloxanicos el; tratamiento insulf-
nico prolongado logro aparentemente modificar los islotes no%
afectados. Los islotes controlados histologicammentfe por las 
biopsias despues del tratamiento insulfnico son GRANDES; los 
nucleos de las celulas se presentan separados uno del otroidebi- 
do al aumento en volumen de los cuerpos celulares. Existen al- 
gunas cqriocinesis. •

Los resultados ob^ervados en los varios experimentos per- 
miten declarar que existe la posibilidad, al control histologico, 
de una regeneracion de los islotes de Langerhans despues de un 
largo estado hipoglicemico.

La literatura medica que se refiere a este argumento no es 
muy rica; el problema de una regeneracion celular de los islotes 
ha sido poco estudiddo; existen sin embargo investidjaciones 
efectuadas con Un piano experimental distinto del mfo y al- 
guhas cdmprobaciones autopticas de diabeticos tratados por
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mucho tiempo con insulina que hacen adm itir la posibiIidad de 
la regeneration insular.

Allen experimentando en perros observe que si quitaba la 
mayor parte del pancreas, el animal sobrevivfa solo si la dieta 
era caloricamente insuficiente; la funcion del pancreas era de 
inmediato alterada si los alimentos eran aurnentados.

Con estas observaciones experimentales y comparando lo 
, que ocurre en el hombre diabetico que no observa la dieta Allen 
practico el examen ihistol6gico.de los islotes de Langerhans en- 
forma comparativa en los perros en los cuales los residues del 
pancreas eran insuficientes y en' los que la dieta excesiva habfa 
llevado a ser insuficiente el residuo del pancreas. Seguramente 
demostrativos son los resultados obtenidos por el autor.

Allen observo que .en los casos de agotamiento funcional 
las celulas BETA son' llenas de vacuolas, hinchadas y sin granu- 
laciones hasta tienden a desaparecer, mientras las ceJulas ALFA 
no presentaban alteraciones. Interviniendo a fiempo, es decir 
volviendo al estado de ayunas ALLEN vio restablecerse la fun- 
cionalidad del pancreas. .

En CANADIAN MED. ASS. JOURNAL pag. 746 vol. XLV 
se da la descripcion de un nino diabetico de 8 anos de edad, tra- 
tado por 20 meses con; ins,ulina con mejonas clinicas evidentes; 
aumento de peso, aumento de la tolerancia- de los hidratos de 
carbono. Este nino vino a muerte por accidente automovijfsfico y 
presento ury pancreas con fibrosis y hianilosis interlobular y va- 
rios puntos con-marcada proliferacion de los islotes de Longer- 
hans y gran aumento en numero de las celulas. '

Los mios resultados experimentales andan de acuerdo con 
las observaciones cllnicas de la diabetes; demuestran que ei pa- 
renquima insular agotado puede regenerarse con el descanso y 
explican como el tratamiento insulinico pueda.conseguir el mis­
mo efecto exonerando al pancreas de la propia funcion,

CONCLUSIONES
/ ' N

1) Despues de ihaber suministrado durante largo perfodo 
fuertes cantidad.es de azucar por via bucal, intramuscular y en- 
dovenosa, la biopsia del pancreas del perro demuestra que: LOS 
ISLOTES DE LANGERHANS SON RAROS Y PEQUEROS. Los 
elementos de muohas islas son reducidos y tan pequenos que ya

—  10  —
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no forman verdaderas islas, sino pequenos grupos celularss en- 
tremezclados a los. lobulillos pancreaticos acinosos.

Existen ademas alteracion.es de la parte exocrina pancrea- 
tica; los epitelios se presentan hinchados y la pore ion interna 
en vez de ser granulosa es difusamente homogenea.

2) Despues de haber suministrado a los mismos perros 
por un largo perfodo una dieta pobre en carbohidratos e inyec- 
ciones diarras deinsulina, la biopsia del pancreas demuestra que: 
LOS ISLOTES DE LANGERHANS APARECEN NUMEROSOS Y 
GRANDES, los nucleos de lag celulas estan relativamente sepa- 
rados debido al aumento en vplumen de los cuerpos celulares. 
Se observan alguna cariocinesis; el parenquima acinoso no pa- 
rece de alguna manera alterado.

3) Despues de haber llevado los mismos perros a condi­
ciones normales interrumpiendo todo tratamiento y sumihistran- 
do dieta mixta la biopsia del pancreas demuestra que: LOSffS- 
LOTES DE LANGERHANS APARECEN MAS PEQUEROS DE LA 
FASE EXPERIMENTAL. ANTERIOR, las alteraclones del paren­
quima acinoso se parecen a las indicadas en la primera fase ex­
perimental.

RESUMEN

Provoco el autpr experimental en‘ perros un largo periodo 
de estimulaci6n funcional del pancreas: en los rnismos perros 
despues de la biopsia pancreatica, restrmgio al maximo la fun- 
cion. >

El estudio' histologico comparativo de las biopsias de1 pan­
creas en los distintos estadios lleva a la conclusion que las celu­
las de los islotes de Langef^hans se regeneran.

El estudio histologico de las biopsias del pancreas en pe­
rros diabeticos qlloxanicos en distintos estadios de la enferme- 
dad demuestra la presencia de grandes islotes de , Langerhans 
en probable fase vicaria.
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Fig. I— 120 X .— Biopsia del pancreas de un perro despues de largo tratamiento  

con carbohidratos (dieta y glucosa parenteral y bucal).

No se encuentran islotes, alteraciones de la parte esocrina del pancreas.

Fig. 2— 120 X.-— Biopsia del pancreas de un perro despues de largo tra ta-

imiento insuli'nico.

Los islotes aparecen grandes y numerosos.



Fig. 3— 4 00  X .— Biopsia del pancreas de u n . perro diabetico aioxanico tratado 

largo tiempo con insulina.

Se ve un grande islote de Langerhans.
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F. R. FOSBERG
I

Temprana Historia de la Quina

Troducido del ."Journal of the 

New York Botanical Carden"

■ Vol. 50 - Nov. 1949.

Pocas plantas aisladas han'sido la base de tan enorme can- 

tidad de trabajos como la Cinchona. Bergen, en 1826, catalogo 
al rededor de mil de ellos, y quejas hubo entonces de haber igno- 

-rado o pasado por alto muchos publicados en espanol. Aquello 
fue unicamente el comienzo. El florecimiento real de esta lite- 
ratura se produjo en el siglo diecinueve. En el siglo veinte ar- 
ffculos y libros y continuaron saliendo a la luz, especialmervte al- 

N rededor de la epoca de las varias celebraciones tercentenarias 
del descubrimiento de la droga, en 1930, y posteriormente la 
atencion del mundo se enfoco sobre el la durante la> segunda gue- 
rra mundial.

La mayor parte de esta literatura se compone de articulos 
breves o casuales, repet.icion-de tempranos trabajos, compilacio- 
nes y relaciones populare^ basadas en poca o ninguna investi- 
gacion. Pero, entre esta pletora ocasionalmente se han produci- 
do trabajos de merito sobresaliente. Tales han sido, en anos re- 
cientes, ef de A. W. Haggis, Fundamenfal Errors> in the Early Hi- 

tory of Cinchona (Errores Fundamental's en la historia Tempra­
na de la Quina) (1941) y el de W. H. tam p, Cinchona a t High 

Altitudes in Ecuador (La Quina en las grandes alturas del Ecua­
dor) (1949). El ultimo en aparecer es: A Critical Review of the 

Basic Facts in the History of Cinchona (Estudio Crftico acerca 
de los ihechos 'basicos en la historia de la quina), por el Dr. Jdl- 
me Jaramillo Arango (1).  Probablemente no es extravagante

(1 ) " A  C ritica l Review o f the Basic Facts in the H istory o f C inchona" 
by Dr. Jaime Jaram illo  Arango, form er Rector o f the N ationa l Faculty o f M ed i-



—  76

decir que este esta cerca de ser la ultima palabra que sobre la 
temprana historia de la quina nunca se escriba. Tan cormpleta 
ha sido la investigacion de este distinguido escolar colombiano 
que, aunque algunos puntos ihan quedado sin resolver, la proba- 
bilidad de hallar nueva evidencia de importancia es.tan remota 
que unicamente un extremado optimista acometerfa irfvestiga- 
cion detallada alguna adicional.

Esta cuidadosa documentada Memoria es el resultado de,^ 
algunos anos de intenso estudio y utilizacion de las incompara­
bles facilidades de investigacion de las ibibliotecas de Londres; 
con el uso por correspondencia y fotocopia de documentos unicos 
en los Arc'hivos espanoles, en4os del Vaticdno y en otros impor- 
tantes archivos.

El autor acepta la probabilidad de que los aborigenes ame- 
ricanos conocieron y usaron la corteza de la quina. Esto sjempre 
ha parecido'enteramente logico, ya sea_ que uno crea o no que el 
paludismo existfa en el Nuevo Mundo antes de la llegada de los 
espanoles. Tantas son las plantas que los Indigenas andinos 
cTeen que tienen virtudes medicinales que es improbable que la 
quina hubiese pasado desapercibida a todas las tribus.

Que la malaria existfa en America antes de la llegada de 
los espanoles escasamente puede establecerse, como el autor - 
cree, por el hecho de que entre los ejercitos espanoles se pre- 
taran epidemias de ella. Dado que ciertamente existian mosqui­
tos anofelinos, un soldado espanol, infectado antes de partir de 
Europa, pudo haber'suplido los parasitos par a una epidemia. Me- 
nos convincente aun es la idea de que el paludismo viniese a 
America con los primitivos pobladores. Estas migraciones pue- 
den hober tornado muchas generaciones y en su mpyor parte se 
hicieron a traves de regiones libres de anofeles. Seguramente, la 
enfermedad con dificultad hubiese podido persistir en tales con- 
diciones.

. Estos son ejemplos de las incertidumbres basicas que rodedn 
la histpria de la quina. Y  no es probable que tales vayan a ser re- 
sueltas en el futuro; al respecto la opinion de un hombre es tan 
respetable como la de otro.

cine, o f Bogota and former Colombian Ambassador in London, in the Journal o f 
the Linnean Society of London, M arch, 1^49, pages 2 7 2 -3 0 9 .—  (TEXTO ES- 
P A N O L: Estudio cn’tico acerca de los hechos basicos en la historia de la quina. 
R«vista de la 'Real Academia de Ciencias de M adrid , Tomo X L I I I ,  Cuaderno 1? 
1 9 4 9 ).



—  77 —

La mayor parte de las otras incertidumbres son reconoci- 
das como tales por el Dr. Jaramillo Arango! Es obvio que uno no 
puede nunca estar seguro del primer uso en concreto de la cor- 
teza de quina por los europeos, o de la autenticidad de las varias 
versiones al respecto. Mucho menos probable aun es que los de- 
talles del descubrimiento de las vi.rtudes de esta corteza vayan 
a ser nunca aclarados. ,

Las comunes legendarias versiones son mencionadas y a la 
leyenda de la Condesa de Chinc’hon se le consagran algunas pa- 
ginas, Con la admision de que, ha sido "casi enfreramente proba- 
da ser una ficeion" por Haggis. La consideration de esta leyen- 
da se justifica por el hedho de que el autor (Jaramillo) ha re- 
.suelto satisfactori'amente la cuestion de si la deletreacion de 

Cinchona por Linneo fue o no un error ortografico involuntario.
La mayor parte de la information de Linneo, senala el, vino de 1 
fuentes (Geoffroy y Bado) en donde el nombre de la Condesa 
esta-bo deletreado "Ginchon". Por consiguiente, de parte de 
Linneo dicha ortograffa fue deliberada, y no fue alterada eh 
ninguno de sus subsecuentes trabajos. Mas aun, por observa- 
cionesvtales cuales la de que "un cuento de cararter tan rornan- 
tico" y que "justamente por lo que ellas son fruto exclusivo de la 
faritasfa, tan coloridas leyendas merecen sobrevivir", es obvio 
que el alma realmente artistica del autor se deleitQ con estas le­
yendas, que es como deibe ser. La historia adornada de esta ma- 
nera es mucho mas interesante, en tanto se haga claro que los 
adornos son leyendas. Entre tanto el, mas a fondo que nadie an­
tes, demuestra que la historia de Chincihon es novelesca.

Quien introdujq primero la quina a Europa es otra cuestion 
cuya incertidumbre se demuestra de una nianera mas amplia en 

• este trabajo. El considera como una de las teorias mas plausi-
bles la de que cuando menos fueron los Jesuftas quienes prime­
ro la introdujeron a Roma y pusieron en boga su extendido uso, 
aun que puede que otros la hayan introducido antes a Espana.

La seccion relativa a lo temprana confusion entre las corte- /
zas del aribol del Balsamo del Peru (Myroxylon) y de la Cincho­
na, explicando la probable transferencia del extendido nombre 
vernaculo QUINA-QUINA o QUINA de la primera a la segunda^ 
se excelents. Aquf igualmenfe el otro nombre vernaculo CASCA- 
RILLA es traido a cuenta como implicando comparativamente 
una diferencia entre la Cinchona ^ otra cprteza'mas gruesa, esto . 
es, la dej Myroxylon. ’
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En la seccion acerca del origen etimologico de la voz QUI- 
NA el, autor desbarata algunas de las ideas de anteriores escrU 
tores y sugiere, lo que es muy plausible, que los lndio$ que ha- 
blaban el lenguaje Quechua muy bien hayan podido dar el nom­
bre QUIKA-QUINA, como nombre aborfgen, al. arbol legumino- 
so que produce el' balsamo del' Peru. Las especulacioneS de nu- 
merosos autores sobre las posibles conexiones al menos en es- 
panol moderno, la palabra "legumbre" puede tanto significar 
vegetal como "planta leguminosa". A  la luz del presente uso 
Quechua de QUINUA para designar igualmente el arbol rosaseo 

\  Polylepsis y el vegetal Chenopodium quinoa, ello lhace la deriva- 
^  cion de Haggis de QUINA de tal1 nombre, sobre la base de signi­

ficar el fruto leguminoso del arbol del balsamo, mas improbable 
a u n ., _

Una detallada y extensamente documentada seccion mues- 
tra que la mayor parte de las referencias qye precedentes escri- 
tores afirmaban haber,sido los primeros trabajos escritos sobre ia 
Cinchona en Europa no se refieren a ello en absolute, y que.pro- 
bablemente la mas temprana concreta referencia a la quina es 
la Schedula Rom ana, atribufda a Puccerini, en 1649. Sobre este 
y otros puntos, el numero de erroneos y enganosos asertos que se 
ban publicado, revelados en este trabajo, lo vuelven a uno escep- 
tico aicerca de casi todo lo que sobre este tema.se ha escrito. La 
seccion relativa a la temprana controversia acerca del valor me­
dicinal de la corfeza es esmerada y adecuada, bien que no tqn 
dramatica como la en "The Fever Bark Tree" (El Arbol de Ce- 

len tu ro s), por la senora M. L. Duran Reinals (1946).
De gran interes botanico es la discusion acerca de la clasi- 

ficacion de la Cinchona por Linneo, su correspondencia con Mu^ 
tis, y el cambio basico en el genero Cinchona, del original C. offi­

cinalis al C. cordifolia (C, pubescens), en la doceava edicion del 
Systehna Naturae, 1767. Ella esta respaldada con la reproduc- 
cion de Ids mas tempranas iluStraciones de la Cinchona, inclui- 
das la de La Condamine y una anterior, inedita, de Santisteban, 
las; cuales fuerorl parte de la informacion de que dispuso Linneo. 
La ilustracion de La Condamine es evidentemente la planta de 
Loxa (escrito hoy Loja) , considerada siempre la tfpica C. offici­

nalis L. La otra, aunque identificada por Jarami|lo con la C. <or- 

difofia de Mutis, parece suficientemente claro ser algun' miem- 
bro del1 complejo ql cual comunmente. se han aplicado los nom- 
bres de C. macrocalyx, C. pif-ayensis, etc, La disposicion de las
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flores en el ramo, el1 amplio calix, las estrechas masas de la co- 
rola, y los frutos cilfndricos, igual que, hasta ciertg grado, la fo r­
ma de la hoja, soportan esta proposicion.

La anterior discusion, comentando unicamente unos pocos 
de los puntos fundamentales, no da una idea exacta del valor de 
la informacion contenida en este trabajo. El habra de servir de 
referenda en toda fut'ura discusion sobre la materia.

Es una verdadera lastim atque la edicion y correccion de 
prueba no hayan estado a la altura del confenido de este trabajo. 
El autor tuvo la amabilidad de enviarme a mi una copia corregi- 
da, excusandose de los 25 errores indicados, una gran parte de 
los cuales claramente son el re^sultado de interpolaciones edito- 
riales. En un trabajd' de esta naturaleza mas que de ordinario es 
importante que la intencion del autor no se cambie, dado que el 
/rabajo del Dr. Jaramillo indudablemente ha de ser tornado no 
solamente como base de todo futuro trabajo ihistorico sobre la 
materia, ,sino probablemente tambien para estudios sobre otros 
aspectos de la historia de la quina.

/
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Consideraciones Anatomo -P atologicas y 
Patogenicas de un Caso de Distrofia In- 

fantil eon Higadp G raso

Dolores Alvarez Velez:
Edod: Un ano, sietfe meses. ;
Ingresa el 29 de Septiembre.
Fallece el 28 de Octubre de 1950.

Motivo de Ingreso:

La madre relata que hace 20 dtos, la nina comenzp a hin- 
charse los pies, y a orinar como vino. Luego aparecen unas man- /  
chas alargadas, rojas y sdlientes en las piernas. Hace cuatro 
dfas en el paladar oseo aparecen membranas blqncas que tien- 
den a extenderse, la lengua es natural, p or eso ingresa a I servi- 
cio.

A ntecedentes personales:

Nacio a termino de parto normal,)algo asfjctica por lo que / / ' 
se le administro oxfgeno 24 horas. Denticion a1 los nueve meses.

A ntecedentes Hereditprios:

Sin importancia. - ~

Enfermedades en la Infancia: ,

Sarampion a tes cuatro meses, tos ferina, gripes y diarreas.

Exam en  Fisico:
Piel seda con manchas rojas que tienden a ulcerarse. Cora- 

zpn: Taquicardia con fendencia a I desdoblamiento. de los ruidos.0 
Pulso: 115 por minuto._ > '



Edema generalizado; vomitos y diarrea Estomatitis.

Diagnostics Provisional:

Nefritis.

PROTOCOL© DE AUTOPSIA:

Peso de la nina 22 libras.
A l examen externo manifiesta excoriaciones en las comi- 

suras labiales; ulceraciones troficas a nivel del antebrazo iz- 
quierdo, muslo derecho y regiories gluteas. Eri la mucosa de la 
boca exulceraciones superficiales. No aparecen ganglios visi­
bles ni palpables ni tu'moraciones de ot'ra indole. Se observa ede­
ma generalizado no muy acentuado. No presenta tinte icterico 
ni otras pigmentaciones anormales. Mas bien' el color de la piel- 
es intensamente palido.

A  la apertura de la cavidad tora*ica se observa: Pulmones 
con presencia de focos de pneumonitis algunos con caracter de 
infectos, Corazon sin lesio.nes importantes. En la cavidad abdo­
minal destaca el higado con degeneracion granulo adiposa rha- 
siva. Bazonormal. Rinones en degeneracion turbia discreta, la 
zona cortical. Estomago, intestino delgado y grueso con paredes 
adelgazadas, hipoplasicas; la ultima porcion del intestino grue­
so aparece lesionada con un proceso de Colitis inespecifica de ti-.
po congestivo. Pancreas normal; '

< '  * - ¥

Abierta la cavidad craneana, los hemisferios cerebrales no
presentan anormalidades.

En todas las cavidades existen ligeras derrames de un Mqui- 
do transparente ligeramente cetrino.

Se 'hacen cortes histologicos a la congelacion tenidos con 
Hematefna Eosina que confirman el1 diagnostic© de mesa de au- 
topsias establecido para el hfgado y los rinones.

La degeneracion grasa del higado altera difusamente todo 
el pqrenquima del organo ofreciendo un aspecto amarillo homo- , 
g£neo, pero su intensidad se manifiesta mas qcentuada' a nivel 
del l6bulo derecho; donde la lesion grasa no aparece muy inten- 
sa se observa degeneracion turbia. Desde el punto de vista, as( ' 
de mesa de autopsias desechomos el criterio de que pudiera de- 

'berse a anoxia provocada por anemia o por congestion pasiva del 
higado, pues tales procesos nos ofrecen condiciones anatomo-pa-
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tologicas evidentes como es el de que la lesion grasa nunca es 
integralmente lobuliMar como es el presente caso, y asf se mira 
,a la vision microscopica con distribucion parcial en los lobuliIIos 
ya sea localizada a su porpion central o ihacia la periferia (cen- 
tro-lobul i I la res o peri-lobulillares).

Tampoco se trata de una lesion hepatica grasa por toxemia, 
pues en este caso la viscera nos manifestaria aIteraciones focales 
a islotes, manchas o pilares, en relacion. con la distribucion ddl 
toxico y su agresion a territofios hepatieos circunscritos.

Con estas salvedades el, caso nos muestra cinco grandes le- 
siones cuya inferpretacion nos permitimos exporter:

1°— El higado graso; IP La's lesiones renales;- 3° El edema;
4° Las hipoplasias viscerates, y; 5° Las ulceraciones troficas de
la piel. ,

l 9— La degeneracion o infiltracion grasa del htgado en re- 
lacron con los antecedentes aunque incompletos proporcionados 
por la historia clinica se origina posiblemente de una nufricion 

defectuosa, pues se deseubre como hallazgo de autopsia en un 
nino probablemente alimentado a base de hidrato's de carbono, 
pues pertenece a nuestra mas indigente close social. A  este res- 
pecto las investigaciones efectuadas Marcial Fallas Diaz y An­
derson Nettleship (Am. J. Clin. Path. 15.353' - 361 - Set. 1945) 
demuestran en su trabajo el estudio de cuatro casos fatales en 
ninos atribuyendo esta terminac/on-a deficiencia proteica en Ic 
alimentacion. Clfnicamente habfan sido diagnosticados en forma 
variada como anemia, parasitismOx intestinal, atrepsia, avitam i­
nosis, paludismo y colapso circulatorio sin que fuese posible com- 
probar algunos de estos criterios clmicos.xEn< la admision al Hos­
pital los sintomas capitales eran emaciacion anemia y edema 
generalizado. En la autopsia el hallazgo mas importante consti- 
tuyo, la presencia de higado en degeneracion grasa eh todos los 
casos y degeneracion turbia de los rinones, condiciones que guar- 
dan estrecha analogia con el caso hoy presentado. Los autorjs 
juzgan que las lesiones renales son secundariqs a la alteracion 
hepatica originandose esta conforme se anoto, en la deficiente 
nutricion proteica opinion sustentada por el !hecho de que la a li­
mentacion de estos ninos era exclusiva a base de arroz sin casca- 
ra y habichuelas; de consiguiente afirman que junto a la falta de 
amino-acidos esenciales existfa un deficit de colina y vitami- 
nas del complejo B. — Tal grave dano hepatico, concluyen ellos, 
conducfa a deficiente produccion de plasma sangiii'neo y consi-

I Igf - \



guientemente, de !a fraccion euglobulina de las proteinas plas- 
maticas que se hallan intimamente a'sociadas a los anticuerpos 
circulantes.

1 Asf mismo los investigadores chilenos Julio Menengbellio, 
Julio Espinosa y Lila Coronel (Am. J. Dis. Child.. 78-141 -1 52, 
Agosto de'1'949), en una investigacion sot?re 31 ninos con en- 
fermedades con deficiencia nutritiva mixta ,o compleja y cuyo 
principal sfntQma fue edema ademas de anorexia astenia vomito 
y diarrea. Durante el tratamiento y durante el curso de un ano 
se efectuaron ochenta y nueve biopsias en veinte y nueve^de di- 
chos pacientes y entre el los veinte y tres mostraron degenaracion 
grasa del hfgado, establecieendose que el tratamiento con Colina 
fue el que rindio mejores resultados.

Estas nos inducen a presumir que en la etiopatogenia de la 
degeneracion grasa’ del hfgado en nin6s, ocupa un rol prepoipde- 
raffte la' qlimentacion insuficiente o unilateral con priyacion de 
ciertos elementos esenciales, para que los fomentos u oxidasas 
de las cejulas hepaticas se hallan en capacidad de utilizar el 
oxfgeno en el metabolismo dfe las grasas. Estos elementos hoy ya 
estudiados convenitentemente en'las investigaciones de los ultimos 
anos son la Colina que forma parte como vitamina hidro-soJuble 
del complejo B; la Methionina un amino-acidd constituyente obli- 
gado de los protidos esenciales, el Inositol de igual categona y el 
una hormona pancreatica cuyq elaboracion depende del estjmu- 
lo ayzimotico efectuado por un-hfgado suficientemente funcio- 
nal. .

Los vomitos incoerdbles y la diarrea que afectaban a la 
,nina Alvarado los hemos observado constantemente como sfnto- 
mas durante la enfermedad en ninos quienes al ser examinados 
post-morten portaban hfgados con grave degeneracion turbia o 
grave degeneracion grasa. • ■

El edema de consiguiente es explicable no por las lesiones 
renales sino mas bien por hipo-proteinemia consecutiva a la de- 
gradacion de la celula hepatica, elemento entre cuyas mas im- 
portantes fuijiciones se halla el de elaborar las proteinas del plas­
ma sanguineo; de otro lado eJ aporte insuficiente de la 'airmen-.
tacion de proteinas ingeridas acrecentaba la disminucion de la

6-

Fasa o cantidad1 en las circulantes.
, Esta falta de proteinas expli.ca asf mismo las hipoplasias 

viscerales una de cuyas manifestaciones mas sugestivas es la ob- 
servacion de paredes intestinales (especialmente. a nivel de la
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porcion media delyeyuno) tan delgadas y tenues que aparecen 
dotadas de transparency eh condiciones tales que es posible per- 
cibir los materiales,a traves de ellas. Las ulceraciones troficas de 
la pieI correspbnden a1 la acumulada evidencia por investigacio- 
nes durante los ultimos anos, de incrementada suceptibilidad a 

infecciones intercurrentes en los tejidos en pacientes debilitados 
por nutricion insuficiente, P. R. Cannon (Some Patologiques Con­
sequences of Protein and Amino Acido Deficiencies-1948) re- 
cientemente resume la labor de su grupo de colaboradores con- 
cluyendo que en la sub-nutricon^ proteica la capacidad para ela- 
borar anticuerpos proteicos espedficos se halla determinada o 
aun perdida. Dicha tapacidad sin embargo, puede ser recupera- 
da. al-recurrir, a una dieta.conveniente. Otra observacion impor- 
tante constituyo el conocimiento de que durante el agotamiento 
proteico, los anticuerpos suejen ser utilizados por los tejidos pa­
ra su metabolismo. Estas condiciones suelen aparecer especial- 
mente en desordenes. gastro-intestinales cronicos, enfermedades 
del hfgado, leucemias, afecciones febriles prolongadas. El traba- 
jo de Cannon, sobre la base de casos comprobados, experimen- 
tqlmente,'descubre el trascendental hecho que los mecanismos 
de siritesis que conciernen en la elaboracion de las pr.oteinas ti- 
sulares son precisos y se, rigen por la ley del "todo o nada" en su 
esencia yxa^acter. Si acaso uno o mas de los amino-acidos esen- 
ciales se hallen ausentes o alguna circunstancia interfiere para 
su utilizacion, la sfntesis proteica se anula y desaperece. El me- 
tabblismo celular es tan preciso que todos y cada uno de sus 
esenciales deben estar presentes para su finalidad. Esto hace 
referen d a  tambien a> las vitaminas hidro y lipo solubles. Las 
lesiones. renales son secundarias puesto que las funciones del ri- 
non son afectadas profundamente en el curso >de las enferme­
dades fiepaticas severas dentro del concepto de sindrome "he- 
pato-renal" hoy ya ampjiamente aceptado, no obstante que 
los mecanismos que estimulan su produccion aun son discutidos? 
Hay la posjbilidad que el hfgado alterado libera un toxico que 
lesiona los glomerulos y las celulas de los tubos contorneados del 
rinon.

La conclusion practica de este modesto trabajo, es llamar 
la atencion a los medicos que hacen ^erapeutica infantil acer- 
ca de la frecuencia, en nuestro medio, de hlgados grasos ori- 
ginados en una sub-nutricion y que conducen por derivaciones y 
complicaciones al desarrollo de complejos sindromes cuya exac- 
ta interpretation a  menudo es diffcil y obscura.
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Mai del Pinto o Carete en el Ecuador (*)

Trabajo presentado a LAS TERCERAS 
JO RN A D AS M EDICAS, celebradas en la 

ciudad de Cuenca. 1

SINTESIS HISTORICA

Los dos historiadores ecuatorianos del siglo X V III,  Juan de 
Velasco y Antonio de Alcedo, que'nos suministraron en sus obras 
valiosos datos acerCa del carate en la actual Republica de Co­
lombia,"nada nos dijeron acerca de esta dolencia en su suelo 
potrio. La historia del carate en el Ecuador arranca desde el ano 
1858, a partir de la interesante descripcion que el ilustre medj-' 
co y geografo, doctor Manuel Villavicencio nos dejo, el tratar de 
las costumbres de los indios de Napo, Aguano, Santa Rosa y Su- 
no. "D a compasion ^-dice—  ver a los indios resist!r en las pla- 
yas de los rfos las nubes de mosquitos que los persiguen, sin que 
el los hagan mucho caso de estos molestos enemigos; cfesde lue- 
go es de reparar que la pi el de- los indios que tienen este ejerci- 
cio es-aspera y dura, de modo que parece la de un elefante con 
manchgnes blancos y asulejos, porque dicho sea de paso, casi to- 
dos ellos son algo overos" (1). De acuer'do con los conocimien- 
tos actuales, el doctor Villavicencio nos pone ya al corriente so-

(* )  El mal del Pinto fue tema oficial de las Jornadas Medicas.
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bre la ab.undancia de los mosquitos picadores (Simulidos) en 
e?a region pintogena, sobre la pgquidermitis, las acromias e hi- 
percromias de los enfermos y sobre el predominio de estos.

Tuvo que transcurrir cerca de medio siglo para que el Prof. 
de Dermatologfa de .la Facultad de Medicina de Paris, doctor J. 
Darier (2) haga sus observaciones sobre el carate rojo en un 
habitante del Ecuador, de cuyo caso el1 eminente micologo, doc­
tor Bodin (de Rennes) aislo un hongo que ofrecfa grandes ana- 
loglas con los tricophitones y que le llamo Endodermophyton ca- 
raieum. El doctor J. Guiart, Prof. de Parasitologfa de la Facultad 
de Medicina de Lyon, en sus obras ,(3-4) hace relacion a este 
caso. ~ i

En 1913, el distinguido medico colombiano, doctor Gust,avo 
Diez Arroyo (5 ), publico en Medelim su articulo el "Carate en 
el Ecuador” , a base de las observaciones recogidas en los C e ­
llos a principios del presente siglo, mentras realizaba sus estu- 
dios medicos en la .Universidad de Quito. Cuatto anos mas tarde, 
el doctor Luis Espinoza Tamayo, en su tesis doctoral presentada 
a la Facultad de Medicina de Lausanne (6 ), hace una ligera 
descripcion de los carates observados en el Litoral ecuatoriano. 
El doctorSergio Lasso Meneses, tambien en su tesis doctoral pre­
sentada a la Facultad de Medicina de Quito (7) aborda el estu- 
dio de la "Enfermedad Azul de los indios de Chillos", aseguran- 
do que la causa de (a enfermedad es un hongo, del cual ha }d o - 

dido; aislar tres variedades; su tesis tiene el m^rito de habernos 
dado a conocer algunos datos clfnicos ŷ haber senalado por pri- 
mera vez en America la existencia de la eosinofilia en esta en­
fermedad.

En 1926, el doctor Pablo Arturo Suarez pub)ica en Guaya­
quil su interesante colaboracion "La  enfermedad Azul. Contri- 
bucion a su estudio" (8 ), en 1a que niega el origen micosico de 
la enfermedad y hace figurar en su etiologfa "como factores 
concomitantes de importancia relativa: el agua superficial em- 
pozada, la alimentacion exclusiva de mafz, la situacion geogra- 
fica, los parasitos intestinales" y sostiene que "La  enfermedad 
azul de los 'Chillos, no es la misma entidad nosologica que los 
carates colombiano, mexicano y el que se observa en la provin- 
cia ecuatoriana de Loja"; el doctor Suarez anduvo desafortuna- 
do en los resultados de las reacciones de Wassermann, que fue- 
ron negativos en todos los casos, reservandose para el doctor W.
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Menk la suert6 de encontrarlas positivas, durante estemismo 
ano de 1926, en los enf'ermos'de carate colombiano.

Al ano siguiente, el doctor Sergio Lasso Meneses (9) repro- 
dujo de su tesis doctoral la parte cfrncemiente a "La  Enferme- 
dad Azul de los Indios de Chi I los", ilustrando la publicacion con 
fotos de los enfermos y con 'imicrofotos y esquemas de los elemen- 
tos micosicos encontrados en dichos pacientes. En 1931 este dis- 
tinguido galeno presenta al II Congreso Medico su va'liosa mo- 
nograffa "La  Enfermedad Azul de los Indios de los Chi I los. Nue- 
vas Orientaciones, para su estudio" (10); al tratar de la etiolo- 
g(a sostiene que la alimentacion no juega ningun papel y que no 
esta de acuerdo con la teorfa avitaminosica sustentada por el 
doctor Suarez y se ratifica en el origen micosico de la enferme­
dad. Despues vienen, en prden cronologico, Ids citas spbre la 
existencia de la enfermedad en e| Oriente ecuatoriano, del doc­
tor Benjamin Wande-mberg, en 1932 (11); del doctor N. A. So- 
jos, en 1933 '(12), y del doctor Jose Antonio Falconf Villago­
mez en 1934 (jl3) y en. 1936 (14').

El doctor Gualberto Arcos (15) fue tambien piartidario del 
origen avitaminosico de la enfermedad azul de los' Chi I los y sos- 
tuvo que esta es una entidad diferente a la que exists en Mexi­
co y en Colombia.

Hasta aquf los conceptos qUe en el pafs'se tenfan sobre el 
carate; vearrios ahora los conocimientos adquiridos desde 1939 
a 1950. ;

Con el deseo de explorar el aspecto hematol6gico .de esta 
enfermedad, realice a ,principids de 1939 algunas investigacio- 
nes en los enfermos del Valle de los Chillos, obteniendo en el mes 
de marzo de ese ano, estos resultados: 1° la positividad de las 
reacciones de Wassermann y Kahn ‘en un alto porcentaje dp en­
fermos, surgiendo una completa discordancia con los resultados 
alcanzados por los doctores Suarez y Lasso Meneses; 2 ° el ha- 
llazgo en la linfa cutanea de treponemas morfologicamente se- 
mejantes a los del pian y de la slfilis. Estos resultados fueron da­
dos a conocer al eminente leprologo brasileno, doctor Souza 
Araujo, que se encontraba en Quito en Abril de 1939, y que tu- 
vo la oportunidad de ver unos cinco enfermos que con el senor 
doctor Manuel Vil'lacfs, tenfamos, pqra nuestro estudio, asilados 
en.el hospital San Juan de Dios (16-17). /

Al ano siguiente, en marzo de 1 940, con motivo de las 11 
Jornadas Medicas realizadas en Quito, hicimos con el doctor Vi-
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llacfs, la expssicion del curso de nuestras observaciones (18), 
Una pequena monografia de la enfermedad, ilustrada con fotos, 
microfotos y con preparaciones microscopicas conteniendo los 
treponemas presente ese mnismo ano al V III  Congreso Cientffico, 
reunido en Washington (19), trabajo que fue publicado en Cu­
ba (20) y despues reproducido en Rfo de Janeiro (21) y en Qui­
to. (22). En este trabajo se dio a conocer: l p La existencia de 
cuatro focos pintogenos en el pais;- 2° Las caracteristicas hipso- 
metricas y climatologicas de estos focos; 3P Algurios factores 
epidemiologicos; 4 ° Los principates caracteres clinicos de la en­
fermedad; 5P La positividad de las Reacciones de Wassermann, 
en el 8 7 %  de los pacientes y la del Kahn en el 9 0 % , y algunos 
datos hematologicos y dosim'etricos; 6 ° La presencia de Trepo­
nemas err la linfa cutanea y los caracteres de dichos germenes; 
1 ° El magnffico resultado alcanzado con el tratamiento neosar- 
varsanico; -89 Que. del estudio comparativo con el mal de pinto 
de Mexico y con el Carate de Colombia se dedudd que se trata- 

• ba de la misma entidad nosologica, y, 9<? Que era conveniente 
iniciar la campqna contra esta repugnante enfermedad.

' En este mismo ano, el distinguido medico colombiano, doc­
tor J. J. Escobar, vino desde la ciudad de Cali a realizar estudios 
sobre esta dolencia en el Valle de los Chi I los, y a los pocos meses 
publico su,trabajo, que en resumen decfa lo siguiente: l p Que la 
enfermedad azul de los indios de los Chillos era una traponemo- 
sis: porque se encontraba treponemas en todos los enfermos exa- 
minados; porque las reacciones de Wassermann, Kolmer y, de 
Kahn eran fuertemente positivas, porque con el tratamiento de 

, neosalvarsan se consegula en 14 horas la desaparicion de los tre­
ponemas en lq piel 2P; Que la enfermedad azul era una nueva 
treponemosis, diferente al carate. El doctor Escobar concluia su 
trabajo expresando: "Estas ligeras diferencias justifican la afir- 
macion de que el Carate es a la Enfermedad Azul, lo que el Pian 
s la Sffilis". (23).

En 1941, en la' Revista del Canton Ruminahui aparecieron 
dos contribuciones sobre esta enfermedad:.la una, del que habla, 

Jen colaboracion con la doctora Blanca C. de Leon; en este ar- 
ticulo dabamos cuenta de los resultados obtenidos en la cam- 
pana antipintosa llevadp a cabo por el II'ustre Concejo de Rumi­
nahui (24-25); y la otra colaboracion era del senor Doctor-Ma­
nuel Villacis (26-27), que trataba acerca de sus investigacio- 
nes anatomopatologicas, y contenia las siguientes conclusiones:
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" l 9 La enfermedad Azul no es exclusiva del Valle de los Chi- 
llos, informaciones clfnicas competentes nos hace presumir de 
svi existencia en-Loja y en el Oriente, pero siempre conservando 
el 'caracter 'de enfermedad local.—  29 Su agente no he podido 
identificarle.—  3? Debe buscarse en la linfa cutanea y en los \ 
ganglios enfermos.—  4 ° No es contagiosa djrectamente.—  5° 
Es cronica, invasora y no afecta gravemente 1̂ estado gene­
ral.—  6 ° Se manifiesta por una discromia precoz.—  7 ° El agente 
tiene un dernriotropismo manifiesto.—  8P No es una afeccion 
exclusiva de la piel, sino una enfermedad general, con reaccio­
nes serologicas impontantes.—  9 ° Presenta' algunos caracteres 
clinicos y de laboratorio que pueden hacernos confundir con cier^ 
tas manifestaciones sifiltfticas.—  10? Se desconoce su patoge- 
nia, pero se presume que la via de infeccion es la sangumea.-— 
11° Se modifica muy favorablemente con el tratamiento neosal- 
varsanico, el que debe ser instituido precozmente antes de que 
se presente las maflchas acromicas; y 129 El tratamiento local es 
el yoduro de potasio.—  Conocida su medicacion, se impone 
la campana". .

En 1942, publique una extensa monografta, titulada "Ojea- 
da Historica sobre’el Carate o'Mal de 'Pinto en los Pafses. de la 
Gran Colombia" (28), en la que me ocupe sobre el -desenvbl- 
vimiento historico de los conocimientos de esta enfermedad en 
Panama, -Colombia, Venezuela y especialmente en el Ecuador.
, - Al III Congreso Medico Ecuatoriano reunido en Quito en 
febrero de 1942, se presentaron los cuatro siguientes ^studios 
sobre esta enfermedad: ' ' '  •

... ^  , /  ' "  '
A.-—  Las Reacciones Serologicas y la Microreaccion de Che-

diak en el mal dfe Pinto, Por la doctora Blanca C. d6 Leon, tra- 
bajo que fue pub'licado en , la Argentina (29) y en el Ecua­
dor (30). En el, la autora I lego a las siguientes conclusiones: 
"1 °  Eh Ips enfermos de carate o mal de pinto, clmicamente com- 
probados, procedentes del Valle de los Chillos, Provincia de P„i- 
ohincha, la reaccion de Kahn Standard resulta positiva en el 
9 8 %  de los'casos; la reaccion de Hinton en el 8 5 % ; la , micro- 
reaccion de Chediak el 8 0 % , y la reaccion de Wassermann con 
antfgeno- colesterinado, en el 1 2 % .—  Hasta la presente, las 
reacciones que se practican para el diagnostico de la sifilis, sir- 
ven exactamente tambien para el diagnostico del mal de pinto. 
Por consiguiente, siendo las reacciones serologicas del mal de
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pinto identicas a lds.de la si'filis, dichas reacciones no sirven para 
establecer el diagnostico diferencial entre las dos treponemo- 
sis.—  3P La serologfa del mal de pinto y las reacciones plasma- 
ticas, comparativamente con las la s if i I is, se comportan: en la 
fose biologica de la infeccion (sin manifestaciones clfnicas) pre- 
sentandose negatives o muy tardfamente positivas, y siendo la 
reaccion de Kahn la primera en revelarse positiva; en los casos 
clinicamente comprobados, se comportan dando porcentajes de 
positividad -mas elevados, dando resultados mas intensomente, 
positivos y presentando despues. del tratamiento discordancia en­
tre la desaparicion .de las manifestaciones cutaneas y la posi­
tividad de dichas reacciones.—  4 ° Las reacciones serologicas y 
plasmaticas en el mal de pinto, si bien es cierto que no sirven 
para establecer el diagnostico diferencial con la sffilis, en cam- 
bio ofrecen su utilidad, cuando se trata de confirmar natura- 
leza pintogena en pacientes que acusan manifestaciones discro- 
micas de la piel; cuando hay que diferenciarle en su principio, 
de las placas de eczema seco, del psoriasis, de la pitiriasis ver­
sicolor, del liquen o de otras dfecciones dermatomitosicas, y 
cuando se requiere sentar el diagnostico diferencial entre la mo- 
dalidad blanca del mal de pinto y el vitiligo; y 5P De las reac­
ciones utilizadas xen el mal de pinto, las reacciones de Kahn y 
Chediak son las que mejores ventajas ofrecen en el terreno de la 
practica". , ■

B.— El Carafe o Mal de Pinto en los Ninos, por el Doctor 
Luis A. Leon. Trabajo publicado posteriormente en Quito (31). 
El autor, despues de revisar los estudios que a este respecto se 
han hecho en Mexico y de analizar 100 historias clinicas de en- 
fermos del Valle de los Ohi 1 los, I lego a indicar. que "la  edad mas 
predispuesta para la infeccion pintosa con^tituye la tercera in- 
fancia" y atribuye a los siguientes faotores la suceptibilidad de 
la tercera infancia para esta treponemosis: "1 ° A que a esta 
edad los ninos se dedican ya a las faenas agricolas y dl pasto- 
reo, poniendose al alcance de las moscas y mosquitos que los 
atacon con voracidad.—  2° A  la delicadeza de la piel del nrno 
y a la falta de higiene y proteccion, especialmente de las extre- 
midades.—  3° A  que a esta edad, debido al juego, los^riinos se 
provocan erosiones, heridas cutaneas y visitqn a menudo luga- 
res plagados de insectos y aracnidos hematofagos; y 4 ° A  que 
los ninos son las primeras y las principales victimas del escabies,
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del impetigo contagioso, del prurigo y otras dermatosis, que a- 
magan estas regiones en forma endemica, cuyas lesiones cons- 
tituyen puertas de entrada para la infedcion". Trqto, ademas, 
de los caracteres clfnicos que reviste la enfermedad en la infarv 
cia, del dignostico, del-tratajmiento y de la profilaxis.

C.-— La Enfermedad Azu len  e! Valle de los Chillos por el
doctor Manuel Villacfs, trabajo que no ha sido aun publicado.

D.—  Anotacione's sobreel Mai de Pinto por el Lcdo. W. 
Cruz, estudio que ha permanecido inedito. En el trabajo original 
existe esta conclusion: "en nuestra provincia sobre todo en' aor­
tas'regiones del valle de Yunguilla, Patapata y Taquiculebra exis­
te el mal de pinto mexicano". ;

Al describir la patologfa del Oriente ecuaforiano, los 'docto- 
res Pablo Ottolenghi (3‘2) y Antonio Santiana (33), en 1943 
reportan unos pocos casos de esta enfermedad en el canton Na- 
po. Ên 1948 el doctor Leoncio Cordero Jaramillo (34-35) da 
a publicidad su interesante trabajo "E l Mal del Pinto en el Valle 
de Yunguilla"; despues de hacer detenidas consideraciones his- 
toricas, epidemiologicas y patologicas de la enfermedad, nos pre- 
senta las historias cllnicas de los 31 casos estudiados en dicho 
valle, con las respectivas com^robaciones serologicas, y al final 
llega a conclufr: "que-dadas las condiciones topograficas, alti- 
metricas, higienicas, etc., del Valle de Yunguilla; los caracteres 
sintomaticos dk la afeccion; las alteraciones hematicqs; los da- 
to st rad icionajes, etc. que ccir.ddsrv en muchos puntos con los 
datos que tenemos sobre el Mal del Pinto en nuestra Republica y 
en otros paises de America;, por no ehcuadrarse estas alteracio­
nes entre las causas mas frecuentes de discromias toxicas y pa- 
rasitarias, etc., se puede conclufr, repito, que existe el Mal del 
Pinto en el Valle de Yunguilla, fal'tando aun, para tener certeza, 
la investigacion del parasito".

Finalmente, en este'ano el autor presento al V  Congreso In- 
sternacional de Microbiologfa reunido.en Rio de Janeiro, su con- 

i tribucion: "Estudio comparativo entre el. Mal del Pian y del Pin­
to en el Ecuador", dando a conocer la distribucion geografica de 
dichas enfermedades, la gran similitud de su epidemiologfa y de 
los agent'es efiologicos, los sfntomasi comunes y difei^enciales en 
cada uno de sus tres periodos y la conveniencia de realizar con- 
juntamente la campana de '"estas dos treponemosis que van atd- .



cando cada vez mas a los grupos etnicos mas numerosos, atra- 
sados y pobres que pueblan la America Intertropical y a los que’ 
esta confiada la pro^yccion agrfcola de. mq^or rendimiento eco- 
nomico para nuestros pueblos". (36).

D iSTRIBUCION GEOGRAFICA

El mal del Pinto, de acuerdo con los diferentes datos que se 
ban recogido, se encuentra propagado en las tres regiones geo-, 
graficas del pals, cuyos focos vamos a describirles a continua- 
cion.

REGION ORIENTAL 0  AM AZON ICA.— Segun los datos 
prdporcionados por el doctor Villavicencio (1), la enfermedad 
se, encontraba ya extendida en 1858, por los pueblos del Napo, 
Aguano, Napotoa, Santa Rosa y Suno, pueblos situadoS'en |a ori- 
Ila septentrionah del R(o Napo. EMoctor Wandemberg (11), al
hacer la resena de las enfermedades existentes en el canton Na-

( ,v 1

pd Pastaza, en 1932 anoto ya que "Los carates y otras afeccio- 
’ nes parasitar.ias de 1a piel estan bastante extendid<as, principal- 
mente en la poblacion indfgena". El doctor Sojos (12) al descri- 
birnos la patologfa de Santiago Sim ora nos informo .que de las 
dermitis "La  mas extendida en este lugar es el carate y la do- 
minante de Macas. , Los doctores Antonio Falcon! Villagomez 
(13-14), Pablo Ottolenghi (32) y Antonio Santiana (33) nos 
han suministrado tambien datos de su existencia. Personalmente 
he tenido la oportunidad de exami’nar en el Puyo numerosos in­
dios afectados por esta enfermedad, y en el trayecto que condu­
ce de Napo al Puyo en 1945 pude observar numerosos indios 
con dicha dolencia. En el 'Pun comprobe en 1946- la existencia 
de familias pintosas, cuya enfermedad lo. habfan contraido en 
Santa Rosa de Sucumbfos. Y  no es raro ver en las salas de nues­
tros hospitales de Quito pacientes con carate, que proceden de 
Canelos, Sarayacu, Montalvo, Macas, Mendes, Morona,-etc. En 
resumen el carate se encuentra en las dos provincias Napo Pas­
taza y Satiago Zamora, sumamente propagado.

REGION IN TERAN D IN A  0  ALTIPLANO.— Yendo del nor- 
te al.sur tenemos:

' :
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I 9-— En el Valle del Chofrj.— 'He tenido' la ocasion de com- 
probar casos aislados procedentes de Pimampiro, Caldera y Gua- 
llupe.

2-— En los Valles del Rio Guayllabamba.— Casos esporadi- 
cos han sido reportados de Puellaro y del sector de Guayllabdm- 
ba,.

3°-^En el Valle de los Chillos: Este extenso y fertil valle de 
la provincia de Pichincha, que esta atravesado por el Rfo San 
Pedro y que no es sino el mismo rfo Guayllabamba, se en- 
cuentra intensamente afectado por el carate, pudiendo calcu­
la te  en este^gran foco unos 2.000 a 3.006 enfermos; pues, exis- 
ten algunas parroquias, como la de San Pedro de Tabpada en 
donde el 33%  de los 'habitantes acusan dicha Treponemosis. Por 
su cercania a Quito, es#el foco pintogeno mejor estudiado; bas- 
ta revisar los estudios de los doctores Diez Arroyo (5 ), Lasso M e­
neses (7, 9 y 10), Suarez (S')., J. J. Escobar (23), Vi I lac fs (26- 
27), de la Dra. Blanca de Leon (29-30) y los del autor (19,20, 
21, 22, 28, 31 y 36), para darrtos cuenta'de las investigaciones 
que se han llevado a cabo en dicho valle, senalandose con bas- 
tante detalle en muchos de ellos, la distribucion geografica de la 
enfermedad. '

4 °— Eh el Valle de Yunguilla .— Gracias a los estudios de los 
doctores Cordero Jaramillo (34-35) y W . Cruz, se ha venido a 
conocer este foco situado en unc de los valles mas feraces del 
Azuay.

5°— in  el Valle de Catamayo:— Por su extension y difusion 
de la enfermedad es en impqrtancia el segundoi foco de la region 
Interandina y parece que coristituye el centro d  ̂ propagacion del 
mal a los demas valles meridionales dfel pais. 15

6°— En el Valle de Malacatas:—  Han sido observados uni- 
camente casos esporadicos.

REGION DEL LITORAL.— En Santa Rosa de Machala y en 
Zaruma (Provincia de /?EI Oro") existen pequenos focos que 
felizmente no han tornado mayores proporciones.
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En la provincia' de Esmeraldas he podido examinar algunos 
casos con acromias cutanea9 y con serologia positiva; pero da- 
da la circunstancia de, que en esta provincia el numero de pia- 
nosos es muy alto ('aproximadamente 15.000 enfermos) y de 
que las acromias y 1a serologia positiva se observa en el pian, 
juzgo, por los examenes clfnicos que he realizado, que los ca­
sos tornados como carate, ,son de pian.

El doctor Espinoza Tamayo (6) nos ha indicado en su tesis 
que el carate se observa con frecuencia en los campos del Lito­
ral; pero segun los estudios realizados en AAanabf por el distin- 
guido micologo y dermatologo doctor Segismundo Auohhiesiger, 
las hipercromias de los campesinos del Litoral son de origen mi- 
cosico, y ha propuesto, por lo mismo, darles a e.stas manifesta- 
ciones el nombre de "seudocarates". Serfa de gran interes escla- 
recer este punto mediante examenes clinicos, serologicos y mi- 
crobiologicos. ' »©

EPIDEMIOLOGIA
*

, El carate es una enfermedad eminentemente endemica, que 
a igual que su hermana, el pian, prospera solo en las regiones 
rUrales; mas le ayentaja a esta en su extenso radio de propaga- 
cion; pues, en el Ecuador tenemos regiones caratogenas desde el 
nivel del mar (Santa Rosa de Machala) hasta los 2.570 mts. de 
altura (Valle de los Chillos); si bien es cierto que tiende a au- 
mentar su incidencia a medida que se acerca a los 1.000 y 2.000 
mts., sucediendo todo lo contrario con el pian, que aumenta a 
medida que se acerca al nivel del mar. El carate ha llegado en el 
pais a difun'dirse, tanto en las regiones calidas, humedas y sel- 
vosas (Region Amazonica) , como en las regiones calidas, aridas 
y con escpsa vegetacipn' (Valle de Yunguilla) y aun en las de 
clima templado y de escasa vegetacion (Valle de los Ghillos). En 
el Ecuador es un -caracter comun de la enfermedad, la propaga- 
cion en las regiones fluviales y especialmente en las vegas de los 
nos.

Facfores humanos: a) Razo.—  De la misma manera que 
el pian, el carate es una enfermedad que ataca preferentemente 
a las razas de color. En las provincias de Santiago Zamora y Nc- 
po Pastaza y en el Vallfe de los Ghillos, esta treponemosis viene a
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set1 casi exclusiva de los indios; en el Valle de Catamayo, de los 
negros, y en el Valle del Chota y YunguiHa, de los negros y mes­
tizos; en Santa Rosa de Machala y en los pequenos focos del Rfo 
Guayllabamba, observamos en los blancos y mestizos, pero esta 
frecuencia esta en relacion con el predomini® del tal o ctial raza 
en la region pintogena. La enfermedad no respeta a los blancos; 
pi^es, he visto personas ‘de esta raza que han vivido en regiones 
pintogenas, complfitamente atacadas por el mal.

b )— Sexo.-— Esta enfermedad parece que indistintamente 
afecta a uno y otro sexo; a lo mucho se puede anotar un ligero 
predominio en el sexo masculino, debido, posiblemente, a que el 
hombre se dedfca mas a las faenas agricplas desde su temprana 
edad. '

c ) E d a d . —-Segun los trabajos de los doctores Gonzalez 
Herrejon, Francisco Leon y Blanco, y de acuerdo con mis observa­
ciones en el Valje de los Chillos (31), la edad mas predispuesta 
para La p'rimo-infeccion es la infancia, y de esta especialmente 
la tercera infancia, y luego despues, en orden decreciente, la pu*. 
bertad y la segund,a infancia;. pero sin que esto quiera decir que 
el hombre se encuentra libre de contraer la infeccion en las de-

' mas edades.

. d),.— Condicion social.— Casi la totalidad de los enfermos
son campesinos y de bajd clase social, que viven descalzos, semi- 
desnudos y en condiciones higienicas y econorrt'icas muy desfa- 
vorables. . . *

e ) —Ocupacion.— Varia .segun las regiones: ven las provin- 
cias de Napo Pastaza y Santiago Zamora la mayor parte de los 
enfermos se dedican al' lavado de oro, y secundariamente, a la 
agricultura; en el Valle de los Ghillos, los ninos se ocupan en 1̂ 
pastoreo y los adultos, en la agricultura y en el trabajo fabril; 
en el Valle de Catamayo, en' Santa Rosa de Machala y en el V a ­
lle de Yunguilla, 16 principal ocupacion de sus hbbitantes es la 
agricultura.

f ) Faetores pafologieos:—- En 1944' (31) habfa ya sena- 
lado que ciertas afecciones de la pieI-, como son Iqs erosiones, 
‘heridas, picaduras de insectos, la sarria, el impetigo contagioso./
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el prurigo y otras dermatosis que se registrar! muy a menudo en 
los ninos, parece predisponer a la infeccion, constituyendo las 
puertas de entrada para los germenes de la ehfermedad.

TRANSM ISION. — Esta ampliamente comprobado que e!
! carate no es una enfermedad hereditaria, ni congenita y que 

siempre es adquirida. Aunque los doctores Leon y Blanco, Agui­
rre 'Pequeno y Alberto Oteiza consiguieron inocular experirnen- 
talmente el mal de una persona pintosa a una persona sana, es- 
tas experiencias no nos explican satisfactoriamente ;,el cardcter 
focal y endemico de 1a enfermedad y su propagacion en reg.o- 
nes con determinadas condiciorles olimatologicas e hidrologicas. 
No negamos que accidentalmente pueda en condiciones natura- 
les realizarse el contdgio directo a expenses de las lesione? 
abiertas, como accntece en ocasiones con el pian y la sifilis; 
pero es necesario tener en cuenta: I 9 que en el carate las lesio- 
nes abiertas son muy escasas; 29 que jos -germenes se localizan 
de preferencia en los'estraturn mucosum y granulosum y en pe- 
quena cantidad en las demas capas de la epidermis; 3° que di-- 
chos germenes son bastanfe sensibles a la accion de los agentes 
ambientales (luz, calor, etc.); y, 4 ° Que los,enfermos pintosbs 
que se han trasladado a vivir en lugares de clima frio, como en 
los alrededores de la ciudad de Quito, no transmiten la enferme­
dad a las personas que conviven con ellos.

En la transmision indirecta se ha inculpado a las diminutas 
mo’scas del genero Hippelates y a los mosquitos del genero Simu- 
lium, insectos quie existen en .gran cantidad en nuestras regiones 
pintogenas y que excepcionalmente se les encuentra en las ciu- 
dades y en los lugares de clima frio.

Los doctores Francisco Leon y Blanco y Gal© Soberon y Pa­
rra han alcanzado experimentalmente a transmitir el mal del 
pinta valiendose de la mosca Hippelates pallipes Ppev; trqtando- 
se de insectos exclusivamente chupadores y que se alimentan de 
las secreciories y de la.linfa que emana de las lesiones cutaneas, 
en las condiciones naturales, podrfan transportar los germenes 
solo en los casos de lesiones abiertas, apareciendo en estas o eh„ 
sus cicatrices, el chancro de inoculacion, como en efecto se ob- 
serva en ciertos casos.

En cuanto al papel de los simulidos, conocidos vulgarmente 
con los nombres de "jejenes", fue sospechado eh'Colombia por 
J,. Gomez, por Montoya y Flores, Haayen, Pena Chavarria y Shi-
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pley, y en Mexico, por Gonzalez Herrejon y Orti? Lombardini; 
estos dos ultimos investigadores llegaron a descubrir numerosos 
treponemas, semejantes al T. ^arateum, en el1 tubo digestivo del 
Simulium haematopotum, capturados en el momento que pica- 
ban lesiones cutaneas pintosas. Varela y Avila nos han informa2 
do que Juan Leon realizo la primera trasmision del pinto median- 
te estos insectos. Los simulidos tienen la particularidad de picar 
y luego cfiupar la sangre y linfa' de las partes descubiertas; en 
los caratosos hay mayores probabilidades que dichos insgctos 
avancen a tomar los germenes que se encuentran especialmen- 
te en las cqpas profundas de la epidermis, para transmitir por 
picadura a una persona sana. Sabemos que el carafe se propaga 
de preferencia en las regiones fluviales y en-las comarcps con 
grandes regadios, y son cabalmente en-estas regiones donde 
abundan los criaderos de los simulidos, cuyos insectos adultos 
consfituyen una plaga para los ninos y trabajadores del campo.

A este respecto el Dr. Francisco Spillman en uno de los tra- 
bajos del Dr. Lasso Meneses (lO  pag. 41 1 j indicaba que los mos­
quitos que pican durante el dfa en el Valfe de los Chillos no per- 
tenecen a I genero Simulium,. sino al genero Staphylinoide; es to- 
dos lo contrario; en dichb Valle, cormo tambien en el Oriente e- 
cuatoriano y, posiblemente, an algunas otras regiones pintonas 
del pafs, abundan el Simulium riveti Roubaud 1,906, y una espe- 
cie cercana al S. escomelli, que son voraces y constituyen una ver- 
dadera plaga para el hombre.

ETIOLOGIA

Desde cuando se pudo descubrir el origen treponemosico 
de nuestro carate y establecer su Identidad con el mal! de pinto 
de Mexico y el carate de Colombia no nos ha quedado la menor 
duda de que su agente etiologico es el mismo Treponema cara­
te um Brumpt. 1939. Este germen, por su fnorfologia y por dermo- 
tropismo se semeja mas al Treponema peitenue, agente del pian. 
Por lo demas, las caracterfsticas del Treponema de la enferme­
dad que nos ocupa, se han dado a tonocer suficientemente en 
publicaciones nacionales y extranjeras'. Debo indicar, a tftulo de 
informacion, que el Dr. Leon y Blanco en Estados Unidos ha po- 
dido realizar observaciones de dicho germen aprovechando el 
microscopio electronico, y que los doctores Gerardo Varela y Jo r­
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ge Olarte han conseguido demostrar en Mexico "que en el Pin­
to los anticuerpos inmovilizantes contra el Treponema carafeum 
son diferentes de las "Reaginas" que originan las reacciones se­
rologicas y que estos anticuerpos contra el citado treponema-exis- 
ten tambien en los sueros sangufneos de sifilfticos".

S INTOMATO LOG IA

Mediante las transmisiones experimentales llevadas a ca- 
bo por Leon y Blanco, Aguirre Pequenb, Alberto Oteiza y por el 
que habla, se ha Megado a determinar un perfodo de incubacion 
que varia. entre’una y cinco semanas.

A  fin de no apartarse de lo establecido con las otras trepo- 
nemosis, pian y sifilis, he sido partidario de considerar tambien 
en el carate los tres perfodos evolutivo's de la enfermedad: -lesion 
primaria, perfodo secundario o de las discromodermias circuns- 
critas y perfodo terciario o de las discromodermias generaliza- 
das. Existe una nutrida bibliograffa que, con muchos detalles, 
nos pone al corriente de las manifestaciones clfnicas de la en­
fermedad.

EN EL PERIODO PRfMARIO.—  La lesion iniciql/q.ue gene- 
ralmente'pasa desapercibida, puede presentarse: I 9 como lesion 
pura, es decir de naturaleza exclusivamente caratosa; en este ca- 
so permite distinguir las dos fases sudesivas de papula y de man- 
cha eritemoescamosa, que es lo que apreciamos tambien en las 
inoculaciones experimentales, y 2° como lesion mixta, es decir 
que'la enfermedad se ha injertado en lesiones de otra naturale­
za, como en la sarna, en el impetigo, etc. ocultandose en estas 
y evolucionando conjuntamente; en este caso cuando cae la cos- 
tra de la lesion no caratosa cpeda la mancha eritemo-escamosa 
y a veces una mdncha hipercromica o ihipocromica, a partir de 
la cual van saliendo las manchas o pintides y las placas liquinoi- 
des, efizematoides, psoriasiformes, etc. del secundarismo.

EN EL PERIODO SECUNDARIO.— Desde los “cinco meses a I 
ano de la lesion inicial comienzan a aparqcer en una o en esca- 
sas regiones del cuerpo pequenas manchas cafes palidas, (de ca­
fe con leche), violaceas, azules, negras, rojas, etc. de aspecto 
puntiforme a manera de efelides, lenticulares, de forma redon-
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deada, ovaladas, arcoladas, etc. que tambien en nuestros focos 
pintogenos-se les llama vulgarmente "paspa" o "empeines". Es- 
tas lesiones, por ser muy discretas y estar localitadas en las j5ar- 
tas cubiertas por^a ropa, pasan generalmente inadvertidas; un 
examen detenido permite descubrirlas, sobre todo en los ninos. 
Aunque estas lesiones son circunscritas, se les interpreta clfnica- 
mente como una manifestacion de la infeccion ya generalizada, 
en vista de la coexistencia de una adentitis multiple y por la po- 
sitividad de las reacciones de Wassermann, Kahn, Meinicke, etc. 
que se observa en la mayorfa de los casos. En relacion con las 
erupciones que se presentan en el secundarismo piafio^o y sifili- 
tico, las "pintides' vienen a ser equivalentes a las placas de des- 
camacion furfurac eg y a las sif i I ides, respectivamente. Junto con, 
las pintides, pueden presentarse las erupciones polimorfas que se 
iniciaron enfel periodo anterior, las que, segun el parecido se les 
llama lesiones liquinoideas, psoriasiformes, eczematoides, etc.; 
estos elementos pueden subsistir y aun aumentarse^ en el tercer’ 
periodo..

EN EL PERIODO TERCIARIO .—- Por lo menos a I cabo- de 
los cinco anos de la primoinfeccion, entran los enfermos en este 
periodo, el cual es muy rico en manifestaciones clfnicas, a igual 
que en las otras dos treponemosis; es el periodo que mas ha I la - 
mado la atencion a los investigadores y del cual se ha hecho, 
por lo mismo, la mas completa descripcion.

Es en este periodo cuando'se descubren unos pocos casos 
con la facies y las extremidades intensamente tenidas de azul 
obscuro, casos que ha dado margen a que el carate del Valle de 
los Chillos se le llame “ Enfermedad Azul"; designacion inexacta 
ya que solo del 5 al 10% de los enfermos pertenecen a esta va- 
riedad clfnica; en todos los focos pintogenos, la variedad mixta 
es la predominante *y que se caracteriza por la presencia en el 
mismo enfermo de manchas hipocromicas, acromicas e hipercro- 
micas.

Las manifestaciones cutaneas, mucosas, gbnglionares, he- 
maticas y cardiovasculares, de la enfermedad han sido descritas 
con lujo de detalles en numerosas obras americanas y ouropeas, 
pero no esta por demas senalar.las. -
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Trataremos de sistematizar las diferentfes manifestaeiones 
patologicas de esta treponemosis.

TRASTORNOS CUTANEOS.— Manchas.^- Son las mani- 
festaciones mas llamativas de esta enfermedad. ’Pueden ser 'hi­
percromicas, hipocromicas y acromicas. ' -

Las manchas hipercromicas son de varios colores: Cafe pa- 
lidas (de -cafe con leche), cafe obscuras, azulejas, plomizas, 
violaceas, rojas y de tonalidades intermedias; se les aprecia muy • 
bien en Iqs 'enfermos indios, blancos y mestizos, y muchas de 
ellas' pasan inadvertidas en los negros y mulatos., Las manchas 
hipocromicas estan constituidas por una ligera despigmentaci6n 
de la piel normal. Las manchas acromicas no son sino una fase 
mas avanzada de las anteriores. Tant.o las manchas hipocr6mi- 
cas como las. acromicas pueden ser primitivas, esto es aparecer 
como tales desde'el principio de la enfermedad, o secundarias, 
por lo general, debido a una perdida de pigmento por degenera- 
cion de las manchas hipercromicas; estas leucodermias son bas- 
tante atireciables en los individuos blancos, indios, mestizos, pe- 
ro sobre todo en los negros y mulatos. Por un aumento -o disminu- 
cion del pigmento cutaneo, las manohas pueden ir cambiando de 
matiz.

Por su tamano estcis manchas pueden ser puntiformes a 
manera de efelides, lenticulares, numulares, en forma de fran- 
jas o de placas que abarcan grandes extensiones de superficie ■ 
cutanea. Por su forma son redondeadas, ovaladas, alargadas, 
dendriformes, reticulares, policfclicas y de morfologfa capricho- 
sa e indifinida (fig. N9 5). Sus bordes pueden ser precisos, festo- 
neados, difusos e irregul-ares y comunmente sin relieve. La su­
perficie, es lisa y en algunas brillante, o puede estar cubierta de 
pequenas escamas, sin que por esto exista una descamacion es- 
pontanea. Las manchas hipercromicas se asientan por lo gene­
ral en las partes descubiertas y que se encuentran expuestas a 
la accion de la luz solar. De acuerdo con su localizacion parecen 
tomar su tonalidad, y asf.vemos que las manchas cafes se las ob- 
serva sobre todo en el torax y en las extremidades superiores; las 
manchas negruzcas las encontramos de preferencia en Iqs axi- 
las, region lumbar, inguinal y huecos popliteos. En los enfermos 
que llevan camisa de cuello abierto, muy a menudo presentan un
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triangulo hipercromico esternal, de vert'ice inferior y base supe­
rior. Las manchas azules que aparecen en la car a acaban por 
confluir y extenderse en toda la superficie, tomando un brillo me- 
talico y un color comparable al azul de prusia. (Fig. N ° 7 ). Las 
manchas plomizas se localizan tambien de preferencia en la ca- 
ra y dan a la-pie-1 la impresion de haber sufrido tatuajes con pol- 
vpra o de habe.r sido friccionada con pomadq mercurial. Las 
manchas rojas pueden asentarse especialmente en la espalda y 
en las regones giuteas, y son las; unicas manchas que a la pre- 
sion disminuyen de tonalidad, o desaparecen.

Las manchas hipocromicas y acromicas se localizan de pre-, 
ferencia en las partes cubiertas,por la ropa o en los sitios que su- 

. fren rozamientos o compresiones; pues, aparecen en el cuero ca- 
belludo, cuello, hombros, espaldas, regiones pectorales, cintura, 
region coccigea, nalgas, region-antero externa de los brazos y 
musculos, codos y rodillas, en las regiones dorsales de la'mano y 
del pie, en las articulacioneS de la muneca y de la garganta del 
pie, en las articulaciones de los dddos de la mano y en algunos 
casos en los organos genitales extemos. En los perfodos muy 
avanzados de la enfermedad y especialmente en las formas viti- 
ligoides suele presentarse en la cara anterior de las munecas un 
triangulo acromico de vertice superior y base inferior.

Casi en el 80 al 9 0 %  de los casos, las manchas hipercromi- 
cas, hipocromicas y acromicas aparecen asociadas y dan las for­
mas cltnicas llamadas mixtas; en estos casos las tres closes de 
manchas se combinan caprichosamente: en un fondo blafhco pue­
den presentarse las manchas hipercromicas, ya sean foliculares, 
puntiformes, lenticulares, etc. (Fig. N9 6 ); las manchas hiper- 
fromicas y acromicas pueden combinarse dando/a la piel uri as- 
pecto marmoleado, alveolar, de piel de leopardo (Fig. 4 ), o pue­
den dar a la epidermis un tinte jaspeado o veteado, etc., etc. Fig. 
Np 5).

En un porcentaje muy bajo de casos podemos encontrar 
manchas hipercromicas y especialmente azulejas que dominan 
el cuadro dermatologico del paciente, y que ha dado lugar en el 
Ecuador y en Bolivia a la forma clfnica cianodermica, tmpropia- 
mente conocida con el nombre de "enfermedad azul” . Es tam- 
biesn muy bajo el porcentaje de casos que presentan un predomi- 
nio de las manchas acromicas, y por■ las extensos leucodermias 
que eixten se le ha llamado a esta variedad clfnica, "forma vi-
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tiligoide". A  igual que en el vitiligo las manchas acromieas pue- 
den ser simetricqs o asimetricas.

, Fisuras y grietas. Si es verdad que en los campesinos que ha- 
bitualmente andan descalzos existen fisuras a nivel'del talon y 
de los bordes plantares, peroes evidente tambien que en los en- 
fermos del mal de pinto, estas lesiones aparecen o se agravan, 
constituyendo sobre todo las fisuras profundas, motivos de dolor 
y sufrimientos; aparecen en las plantas de los pies, en los talo- 
nes, region palmar y flexuras de los dedos de las manos. (Figs. 9 
y 10). El tratamiento de la enfermedad trqe la desaparicion de 
estas lesiones.

' /Ulceraciones. Al contrario de los que observamos en la sf- 
filis y en el pian, en e| mal del pinto las lesiones ulcerativas son 
escasas, superficiales y benignas; a veces se les encuentran ah 
las extremidades inferiores; desaparecen tambiea con el trpta 
miento general.

Hiperkerctosis. Estas lesiones, en'un buen numero de enfer- 
mos se 'presentan desde el perfodo secundario aparecen en las 
plantas de los pies, en las palmas de las manos, en la region coc- 
cfgea, en los codos y rodillas; se hacen manifiestas en el tercer 
perfodo, en el cual es posible ver aun vegetaciones epidermicas.

Poquidermif-is. Es un trastorno cutaneo que se preserita ten 
el terciarismo, revistiendo un- caracter atenuado y benigno.

Liquinifieaciones. Las placas liquinoides, en esta enferme­
dad ~se las comienza a'observar desde el pfertodo primario o' se­
cundario; pero sobre todo en el terciarismo son donde alcanzan 
mayor- intensidad y extension, siendo casi infaltables en las for­
mas hipercromicas; son lesiones que aparecen en las extremida­
des yen  la region coccigea. (Fig. 8 y 9).

Degeneraciones verrucogenas. 'Leon y Blanco, de Cuba, nos 
ha indicado que en los enfermos de pinto, de Mexico se pueden 
descubrir lesiones verrucosiformes en los sitios de las hiperkera- 
tosis; pero en la enfermedad que nos ocupa encontramos, ade- 
mas de estas degeneraciones, la presencia de tfpicas verrugas en 
algunos pacientes.
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TRASTORNOS DE LOS ANEXOS DE LA PIEL.— Afopecio.
Algunos autores ban senalado en la enfermedad, la atrofia, de- 
formidad y'caida del vello cutaneo, como muchas veces observa- 
rrtos tambien en la sffilis y en el pian; es un trastorno que se. ha- 
ce muy aprecable en el tercer periodo. Una consideracion espe­
cial se merece la alopecia de las cejas y de las pestanas. Es digno 
de tomarse en cuenta que en esta treponemosis no hay la cal- 
vicie, pero si la canicie a nivel de las placas acromicas del cue- 
ro-cabelludo.

_ . ■
Trastornos ungueales. Tanto las unas de los pies como las

de las manoj sufren sus consecuencias en esta enfermedad; son 
asiento de onicogrifosis, de estriaciones transversales y de res- 
quebrajaduras.

Hiperhidrosis y bromhidrosis. En las regiones sanas de la 
pie 1 se nota una sensibilidad de las grandulas sudorfparas a los 
esti'mulos ffsicos y psfquicos; pues, responden facilmente can un 
notable aumento de la sudoracion; en muchos enfermos y espe- 
cialmente en aquellos que tienen un desaseo cutaneo, apreciase 

.tambien una bromhidrosis, pese a que este trastorno ha sido ne- 
gado por algunos autores.

TRASTORNOS DE LAS MUCOSAS. Pigmentacion. En un
trgbdjo anterior (31) Name la atencion sobre la existencia de 
pigmentacion cafe, azuleja o negruzca a nivel de los labios, C a ­

rrillos y velo del paladar, prescindiendo de las manchas de ori- 
gen mongolico y descartando todo origen alimenticio. En el mal 
del pinto es innegable la aparicion de estas placas hipercromicas 
en la mucosa bucal, muohas veces desde el perfodo secundario 
de la enfermedad; pero se hacen bien notables durante el- tercia- 
rismo. Son las manifestaciones que desparecen mas pronto bajo 
el 'tratamiento. El doctor J. J. Escobar menciona haber encontra- 
do en los enfermos de los Chillos pigmentaciones a nivel de la 
mucosa genital. ,£n algunos pacientes que han llegado al perfodo 
terciario.es posible observar tambien pigmentaciones de Id mu­
cosa conjuntival. A  consecuencia de la cafda de las pestanas, 
durante el tercer perfodo se aprecia en ciertos pintosos las ble- 
faritis y las conjuntivitis cronicas. ,



Degeneraciones^verrucosus. La mucosa bucal cuqndo^ha lle- 
gado a adquirir una intensa pigmentation azuleja puede dege- 
nerar.dando formaciones verrucosas que se extienden a los la- 
bios, carrillos y aun a la lengua. Estas degeneraciones y algunas 
otras manifestaciones de la enfermedad seran motivo de una pu- 

'blicaclon especial.

TRASTORNOS GANGLIONARES Desde el penodo secunda- 
rio se comienza a observar en esta enfermedad la hipertrofio.de 
uno o de de varios ganglios superficiales; se toman de preferen- 
cia los epitrocleares, inguinales, axilares y Ids cervicales. En el 
tercer periodo esta adenitis es bastante notable; los ganglios son 
grbndes, indoloros, moviles y sin tendencia a la superacion. Pue- 
den comprometerse todos, o solo algunos de ellos.

TRASTORNOS HEMATICOS. Juve ya’ ocasion de seiialar 
(1 9-22) en 1940 que en el,76% de los casos habfa una disminu- 
cion de los globulos rojos y de la hemoglobina, sobre todo duran­
te el trecer periodo. En cuanto a la serie blanca, en el 7 8 %  de ' 
los enfermos se noto una leucopenia; en el 3 6 % , hubo II n foci- 
tos, y en el 36% , eosinofilia; en todos los hemogramas se en-'r 
contro aumento de los juveniles.

TRASTORNOS CARDIOVASCULARES. En Venezuela, el Dr. 
David Iriarte descubrio en los enfermos caratosos,; pulso lento, 
bradicardia sinusal, aortitis, ligera dilatacion derecha y degene- 
racion probable del miocardio. En Colombia, Thonnard Neu­
mann, Camacho Moya, y Brewster, en 75 enfermo de carate, a 
los rayos X, encontraron el 80%  con dilatacion aortica, el 55%  
con ensanchamiento cardiaco y el 50%  con alteraciones pato- , 
logicas de los ruidos cardiacos. En Mexico, Gonzales Herrejon 
solo pudo descubrir taquicardias y arritmias. En Cuba, Grau Tria- 
na, al examen clfnico y radiologico descubrio dilatacion del ven- 
trfculo izquierdo con ensanchamiento ciKndrico de la aorta en< el 
7 5 %  de los enfermos con pinta, sin que exista#en ellos antece- . 
dentes lueticos. Pardo Castello,:en un grupo de 23 enfermos en- 
contro los trastornos cardio vasculares en el 4 0 % . En el Peru, 
el Dr. Pedro Weiss indica que un considerable numero de enfer­
mos en periodo avanzado, se quejan de angustia precordial y de 
trastornos funcionales del corazon: nos pone al corriente tam- 
bien que el doctor Cesar Castaneda en 42 enfermos del Valle
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de Lima, sin antecedentes sifilfticos, 6 acusaron dolor precor­
dial y que dos pacientes menores de 50 anos, presentaron a la 
pantalla dilatacion de la primera parte de la aorta.

En el Ecuador no se han llevado todavfa a cabo estudios 
cardiologicos en esta enfermedad, y serfa muy importante reali- 
zar comparativamente investigaciones en grupos de enfermos 
domiciliados a diferente altura sobre el nivel del mar, aprove- 
chando la circunstancia de tener en el pals focos pintogenos tan- 
to en el Litoral como en el Altiplano y pertenecer a diferentes 
grupos etnicos.

TRASTORNOS NERVIOSOS Y  PSIQUICOS. En Mexico, la 
Comision para el Estudio del mal del pinto encontro en los enfer­
mos estos trastornos neurovegetativos: hipo-anfotonfa equilibra- 
da, hipoanfotonfa con predominio ihiposimpatico e hipovagal y el 
hipersimpaticotonismo. El Dr. Gonzalez Herrejon aporta tam­
bien las alteraciones vago-simpaticas. A este desiquiIibrio neuro- 
vegetativo obedece el marcado dermografismo congestivo que se 
observa en esta enfermedad y , , posiblemente, los trastornos de 
las grandlilas sudorfparas: El doctor Ochoterena, mediante una 
exploration minuciosa ha encontrado que existen trastornos de 
la sensibilidad dolorosa, en el sentido de su exaltacion en la pe- 
riferie de las manchas y de la disminucion en el centro, y que en 
las leucodermias la aptitud discriminativa, epicrftica, esta dis- 
minufda o alterada.3 v

En cuanto a las modificaciones del Ifquido cefaloraqufdeo, 
hay di'screpancias en los resultados de los diferentes investigado- 
res: La Comision Mexicana para el estudio del mal de pinto en­
contro dos casos con "reaccion meningea" y reacciones de Was^ 
sermann, positivas. Pardo Castello, en 23 enfermos hallo cuatroi 
casos con aumento de globulinas, y uno con reacciones de Was- 
sermann y Kahn, positvas. Grau Triana obtuvo mas o menos 
iguales resultados. El doctor Pedro Weiss reporto la positividad 
de la reaccion de Kline, de las reacciones globulfnicqs de Pandy 
y Nonne y la del benjuf coloidal en un enfermo pintoSo con dis- 
cromfas avanzadas. En cambio, Varela, Leon BTanco y Pelaez 
Botero no han encontrado modificacion alguna eh dicho humor.

, Aunque el grado de cultura de los enfermos en nuestras re- 
giones pintogenas es nulo, sin embargo cuando Megan al perfodo 
terciario, parecen experimentar un complejo de, inferioridad; 
pues, entran a una vida de completa misantropfa.
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OTRAS MANIFESTACIONES DE LA ENFERMEDAD. Pardo 
Castello en Cuba y Perez Lagos en el Peru, han senalado casos 
de aborto de origen pintoso. En esta ultima Republica, el doctor 
Weiss ha encontrado como manifestacion del mal del'pinto los 
tumores yuxta-articulares de Jeanselme, en zongs en donde no 
existe el pian. En las regiones pintogenos de nuestro Altiplano, li- 
bres de la infeccion pianica, no hemos visto estas manifestacio­
nes.

El analisis de este capftulo nos conduce a considerar que el 
carate o mal de pinto falta todavfa estudiarlo aun desde el pun- 
to de vista de su sintomatblogfa, sin negar por esto los numero- 
sos e importantes trabajos que a este respecto se han realizado 
en America y en Europa, conforme podemos apreciar en.la Bi- 
bliograffa que de esta enfermedad publico en 1948 el doctor 
Aguirre Pequeno, que la considero una obra magnifica y com- 
pleta. *

DIAGNOSTICO

. De un frabajo anterior (31) tomare las bases a las que po­
demos atenernos para'hacer el diagnostico de esta enfermedad:

l 9— Antecedentes epidemiologicos de la zona de donde pro- 
cede el enfermo, zona conocida o sospechosa como foco ende- 
mico.

2° — Antecedentes familiares.
3P-̂—B'uen estado de -salud del paciente, que le permite dedi- 

cafrse a Sus labores cotidianas.
4°— La policromia de las manchas y su tendencia a la gene- 

ralizacion. .
5°— La coexistencia de manchas cutaneas, dermografismP 

congestivo y adenitis epitroclear, y si el enfermo esta en el tercer 
periodo, debemos buscar fisuras, ulceraciones, queratodermias, 
degeneraciones verrucosas y procesos paquidermfticos.

69— Presencia de las manchas azules, cafes o negras a ni- 
vel de los labios y de la mucosa de los carrillos.

~l°— En los siguientes datos hematologicds: linfocitosis, li- 
gera eosinofilia, positividad de las reacciones Wassermann, ^ 
Kahn, Meinicke, Mazzini, etc. empleadas para el diagnostico de 
la lues.
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89— La presencia del Treponema sen la linfa obtenida a ni- 
vel de las hipercromias o en las skrosidades procedentes de .las 
fisuras y ulceraciones, y.

9 °— En los datos anatomopatologicos de la enfermedad..

DIAGNOSTIC© D iFERENCIAL

' Consideramos en cada uno de los tres periodos:

PERIODO IN IC IA L.— La primera fase de la lesion, o sea la 
papilla, se puede confundirla con las picadurds de insectos, in- 
fectas, por cuanto ambas son lesiones pruriginosas y s+tuadas por 
Jo general en las partes descubiertas, con la circunstancia que 
estas pueden tambien rodearse de una tenue placa eritemo-es- 
camosa, En los tropicos en donde se encuentra tambien la leish- 

: maniosis cutanea, podemos confundir con la lesion inicial de es­
ta flagelosis, por tratarse tambien de una papula pequena, su- 
mamente pruriginosq y a veces rodeada de una areola eritemo- 
escamosa y por Iocajizarse en las partes descubiertas; pero la le­
sion leishmaniosica evoluciona mas rapidomente. Eh el pinto, el 

«examen de la linfa extraida de la lesion puede revelarnos la pre­
sencia de treponemas,. *

\ ■ • - -

EN EL SECUNDARISMO.— El nevo pigmentario I iso, pue­
de revestir los caracteres de una placa pintosa hipercromica; pe­
ro la forma como aparece aquella, esclarece la naturaleza de 
la hipercromia. Se prestan'mas a confusion las lesiones polimor- 
fas que accmpanan a las "pintides". Las placas psoriasiformes 
pueden semejarse a la psoriasis y especialmente, a las formas 
puntata y figurata; principian ambps lesiones por papulas, las 
que luego s| transforman en placas secas eritemo-escanhosas, 
de forma circular, ovalada, adquiriendo posteriormente un nota­
ble parecido; pero las placas de psoriasis tienen bordes mas ne- 
tos y la Iesi6n experimenta exacerbaciones y tiehden a localizar- 
se en las superficies de extension. Las placas liquinoides pueden 
ser tomadas por placas de liquen piano; tienen de>comun las 
papulas pruriginosas, cubiertas de pequefias escamas y con es- 
trias blanquQcinas; pero en el ITquen tenemos las 'lesiones muco­
sas, la negatividad de las reacciones serologicas y la ausencia 
del infarto ganglionar. Las placas eczematoides pueden confun-
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dirse con las placas de eczema escamoso; mas estas evolucionan 
solas, sin otras manifestaciones dermicas y no dan serologia po­
sitiva. Las placas tricopfiitoides pueden simular la pitiriasis versi­
color, puesto que ambas afecciones revisten los caracteres de 
manchas circulares, desprovistas de relieve, cubiertas de pequer 
nas escamas y con matiees de Darios colores; la prueba de la una' 
positiva y el hallazgo de elementos micosicos en la pitiriasis son 
datos de importancia para el diagnostico. La tina circiriada, la 
tina eczematoide, poseen tambien algunos caracteres comunes 
con las placas eczerriatoides del pinto.

EN I L  TERCIARISM O.—-Hay que establecer el diagnostico 
diferencial, principalmente con las siguientes enfermedades: 
pian, sff i I is, lepra/vitiligo, enfermedad de Addison, con la pela^ 
gra y con las discromias pardsitarias.

Con el Pian.— En el Brasil, A. Padiiha nos ha hablado de las 
relaciones entre la-buba y el» pinto; Nery Guimaraes nos ha- se- 
nalado las manifestaciones bubosas tardfa's semejantes a las que 
se encuentra en el terciarismo pintoso, y en el' Ecuador se ha 1 le- 
vado a cabo tamb’ien el estudio comparativo entre estas dos tre- 
ponemosis (36) . La semejanza entre las dos enfermedades es* 
mas grande de lo que parece: ambas pueden p'resentarse en la 
mismd area geografica y. ambas son enfermedades adquiridas, 
cuya primo infeccion se realiza especialfnente en la infancia, lo- 
calizandose la lesion inicial.en las partes descubiertas; en am­
bas parecen jugar, cual mas y cual menos, los mismos factores de 
transmision, y clfnicamente, sus manifestaciones se parecen tan- 
to que en el terreno de la practica, deciden solo los antecedentes 
evolutivos de la enfermedad. La-erupcion folicular, las placas li- 
quinoides, las acromias, las hiperqueratosis" palmo-plantar, las 
fisuras y ulceraciones (escasas en el pinto), la alopecia del vello 
cutaneo, la adenitis generalizada, la linfocitosis, la intensa po- 
sitividad de las reacciones del tipo luetico, encontramos en am­
bas treponemosis. El antecedente de haberse presentado la buba 
madre y las bubas secundarias, los nodulos articulares, las' ar- 
tralgias; las dactilitis, osteitis, osteoperiostitis, el gundu, la ri- 

. nofarngitis mutilante, etc. que conjunta o aisladamente apare­
cen en el terciarismo pianoso, son datos que pueden orientar el 
criterio del medico; se tendra, ademas, presenfe que en el pian 
faltg la policromia cutanea, la alopecia ciliar, la pigmentacion



de la mucosa bucal y el buen estado general, que se observan en 
el pinto. ,

Con la sifilis.—-Es suficiente recordar las discusiones habi- 
das a raiz de los trabajos del doctor Menk y el problema sUrgido 
con la pinto de Cuba, jiara justificar la confusion que puede pre- 
sentarse entre una y atra enfermedad, maxime si se tiene en 
cuenta que la lues esta, propagandose intensamente en el medio 
rural; el parecido entre la svfiTis y el pinto es menor que entre es- 
te y el pian. Son manifestaciones comunes en las dos treponemo- 
sis: la adenitis superficial y espeeialmente el infa^to del ganglio 
epitroclear, la linfocitosis, la serologia positiva y ciertas altera- ! 
ciones cutaneas: en la sifilis podemos a veces observar placas 
leucodermicas, hipercromicas, liquinoides y psoriasiformes, que- 
ratosis palmo-plantar, la alopecia cutanea; en estos casos es ne- 
cesario tener muy en cuenta los antecedentes del paciente, la lo- 
calizacion de Iq lesion inicial, la evolucion de la enfermedad, 
siendo necesario recordar que en la sff i I is no faltan las lesiones 
del sistema nervioso, de las mucosas y de las vfceras y  la reper- 
cucion de la enfermedad en el estado general.

'v? '
Con la Lepra.— En la infeccion hanseniana, la presencia de 

Ids manchas hipocrqmicas, acromicas o hipercromicas, las paqui- 
dermitis. Id dlopecia ciliar y del vello cutaneo, la adenitis super- 
fifcidl, la positividad de las reacciones del tipo luetico que se ob­
servan en un buen porcentaje de casos, pueden hacernos confun- 
dir con el carate, sobre todo cucndo el paciente procede de und 
region que es a la vez leprogena y pintogena, como sucede con 
Santa Rosa de Machala y las dos provincias orientales. A  este res- 
pecto, voy a referir el siguiente error de diagnostico que nos de- 
muestra la poca responsabilidad de ciertos facultativos o la insu- 
ficiente base cientffica que poseen p>ara tomar decisiones que sig- 
nifican la vida misma de sus pacientes. En el ano de 1946, fuf 
solicitado a que hiciera un examen detenido a cuatro miembros 
de una familia, que vdrios meses-dtrqs hdbian sido recluidos en 
el Leprocomio de Verdecruz, por orden del Jefe de Sanidad de 
una de las provincias. Tan grande fue mi sorpresa y mi impresion 
al descubrir, q los exdmenes clfnicos y de laboratorio, que dichos 
enfermos no adoleclan de lepra, sino de carate, cuya treponemo- 
sis le habfan adquirido en Santa Rosa de Sucumbjos.



.En tales casos el examen /de la sensibilidad, las pruelpas a 
la histamina. y los examenes bacteriologicos decidiran el diag- 
nostico. '  ~

Con el Vitiligo.— Esta enfermedad tan frecuente en nuestro 
medio, puede confundirsela con la vart^dad blanca del pinto. 
Guando, el vitiligo se presenta asociado con la alopecia areata, 
el liquen piano, el prurigo, la esclerodermia, asociaciones que se­
gun el Prof. Sequeira, no son rara% la semejanza es mayor. El 
vitiligo con bastante frecuencia se inicia tdmbien en la infancia 
y prevalece en las regiones tropicales y subtropicales. Las pla- 
cas acromicas a nivel del cuero cabelludo y de los genitales no 
son localizaciones ■exclusivas del vitiligo, como algunos dermato- 
logos sostienen, tales localizaciones encontramos a menudo tam- 
bien en el pinto, sobre todo en.ef terciarismo; la simetria de las 
acromias se observa en las dos enfermedades. Existen* sin em­
bargo, estas diferencias: en el v itiligo las  grandes manchas 
acromicas son lisas, circunscritas por un halo hipercromica y no 
van acompanadas de,manchas de otros colores, ni de adenitis su- 

k perficial, ni de serologfa positiva; el tratamiento antitreponemo- 
sico es siempre nulo.

Con la enfermedad de Addison.— La pigmentacion obscura
de la pieI y de la mucosa labial, lingual y de los ccirrillos de ori-
gen suprarrenal puede dar lugar a confusiones con el carate; pe­
ro el hiposuprarrenalismo organico se produce despues de los 35 
a los 40 anos, y se acompana de astenia extremada, hipotension 
arterial, anorexia, nauseas, vomito, de estado sincopal, de trastor­
nos de las glandulas genitales, de, la disminucion de cloruros en 
Ig sangre y su aumento en la orina, hay tehdericia al' aumpnto
del potasio en el suero sangumeo y tambien de la gliceniia en
ayunas, etc. En el carate, la tonalidad de las: hipercromfas no es 
bronceada, ni la pigmentacion es tan difusa; tampoco se <3com- 
pana de ese cortejo sintomdtico de orden general que caracteri- 
za a la enfermedad de Addison,

Con la pelagra.— Esta avitaminosis es capaz de comprorne- 
.ter la1 salud desde la edad infantil; por la intensa pigmentacion 
de la eara, del euello y de las extremidades puede confundfrsela 
con la variedad azul del pinto; pero en aquella, los labios, la ten- 
gua y la mucosa bucal en general se inflaman, se cubren de ye-
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siculas y de ulceras; hay tumefaccion 'parotidea y salibacion 
abundante y no faltan los trastornos nerviosos y psfquicos.

Con las discromias parasfraria's.—  En la "enfermedad de: 
los vagabundos' o sea en la pediculosis corporis, el cuerpo y. en 
especial la cara y las manos se cubren de una pigmentacion 
obscura, con costras y rona, que puede simular el pinto azul; la 
presencia de abundantes pjiojos en la ropa'del paciente es sufi- 
ciente dato para dar con el origen de la melanode’rmia. En las re­
giones pintogenas podemos encontrar en los mendigos y vaga­
bundos la as'ociacion de esta pitiriasis con el pinto azul; en estos 
casos la pigmentacion azuleja de dicha treponemosis es la do- 
minante, sin perder sus caractensticas se vuelve mas intensa y 
generalizada, ocultando la melanodermia parasitaria.

Entre las enfermedades dermat'omicosicas se han descrito 
num.erosas entidades que se acompanan de discromias cutaneas. 
El doctor Flaviano Silva, Profesor de Dermatologia de la Univer- 
sidad de. Bahia, nos ha proporcionado un dndlisis de lasvenf: r̂rhe-i 
dades que pueden confundirse con el puru-puru o pihto del Bra­
sil, y que son: la acromia parasitaria de recrudescencici estival 
de Jeanselme, la tina alba de Ceylan, la tiha albigena, la tina 
nigra, el chimbere, estudiada por Olympio de Fonseca I. Y  no 
dejaremos de consignor entre nosotros las interesantes observa- 
ciones del doctor Sigismundo Auchhiesiger acerca de'los "seu- 
docarates' de. origen micosico qu§ ha observado en el Litoral, 
Cuando se trata de establecer el diagnostico diferencial con el 
pinto, se. descarta facilrrrsnte to das estas dermatomicosis me- 
diante las reacciones serologicas, que ein todas estas enferrpedG- 
des son negativas, a menos que exista una asociacion con la mis- 
ma enfermedad de pinto, o con otrds espiroquetosis o con infec- 
ciones que a veces pueden dar serologfa positiva, tales como la le­
pra, el muermo, el lupus eritematoso exantematico, la mononu­
cleosis infecciosa, la blastomicosis, el paludismo, la enfermedad 
de Chagas, la leishmaniasis cutanea, etc.

* PRONOSTICO

El hecho de encontrar en las zonas pintogenas ancianos con 
esta enfermedad,en su periodo mas avanzado nos habla en fa ­
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vor de la benignidad cie esta treponemosis. Naturalmente no se 
ha realizado ninguna investigacion en el sentido de ver hasta 
que punto las lesiones cardiovasculares, nerviosas y los aborfos 
juegan su papel en la mortal idad de estos enfermos. El desmejo- 
ramiento del aspecto estetico es lo que mas preocupa a estos pa­
cientes y especialmente a las mujeres.

Y  TRATAM IENTO

El carate o mal de pinto responde, con mayor o menor efi- 
cacia, a todos los medicamentos utilizados en l.a curacion de la 
sifilis. Darem<3s a conocer nyestras experiencias en lo que res- 
pecta al empleo de estos medicamentos.

I
Arsenicales. Con el senor doctor Manuel Villads, a base de 

nuestraS investigaciones etiologicas, a principio de 1939, ensaya- 
mos el Neosalvarsan por primera vez en el pars en la cura de es- 
fa treponemosis, obteniendo excelentes resultados. (19-22 y 26- 
27). No esta por demas recordar que para emprender en este tra- 
bajo tuvo el I lustre Concejo de Ruminahui que cooperar envian- 
do cinco enfermos, en caljdad de presos, para su internamiento 
en el hospital "San Juan de Dios", en donde se llevo a cabo este 
primer ensayo. Lyego despues con la doctora Blanca de Leon tu- 
vimos que irnQs semanalmente a San Pedro de Taboada con el 
objeto de continuar con‘estos ensayos, tratando de despertar en- 
tre los enfermos la confianza y el interes por el tratamiento, en 
vista de bondad y eficacia de la medicacion. El llustre Cabildo 
de Ruminahui, conocedor del exito de estos trabajos y encontran- 
dose integrado por elementos preparados y concientes de sus 
obligaciones sociales, en 1941 destino parte de sus fondos para 
realizar la primera campana contra este mal continental: con la 
doctora 'Blanca de Leon, con el Medico Municipal de dicho can­
ton, doctor Marco Zurita y mediante un riguroso controJ,-clmico 
y serologico, llevamos a. cabo con todo exito mas de cien trata- 
mientos, utilizando en los adultos el neosalvarsan y en los ninos' 
el miosalvarsan ^24-25). Posteriormente hemos tenido que em- 
IDlear en los adultos el Mafarside de la Parke Davis, el Neoars- 
feriamina de la Squibb, el Neo-Diarsenol de la Diarsenol Compa­
ny Ltd. y otros similares, y en los ninos> la Sulfarsfenamina. To- 
dos estos arsenicales han surtido sus efectos en la curaciori del
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carate. Restame indicar que he ensayado tambien el silbersal- 
varsan, gentimente proporcionada £n 1941 por la Asistencia Pu­
blico, obteniendo resultados superiores a los demas arsenicales; 
eran suficientes dos inyecciones para conseguir la desaparicion 
de todas las manifestaciones cutaneas, excepcion hecha'de las 
extensas manchas acromicas.

$  ̂ '
Bismutos. Al principio tuvimos la oportunidad de emplear el 

Bismogenol durante los perlodos de descanso de algunos trata- 
mientos con los arsenicales; tengo la impresion de que con el 
tratamiento combinado los resultados son mas inmediatos y efec- 
tivos, r.azon por la cual en estos ultimos anos he sido partidario 
del empleo del Biarsan, que es un sulfcnato de bismuto y arsfe- 
namina.

Yodisms. De estos compuestos hemos ensayado el lodo'bis- 
mitol Squibb y el Bismoyodil "L ife ", dando preferencia a este ul­
timo, yb aisladamente y en combinacion con el tratamiento ar­
senical. La accion terapeutica de estos compuestqs e'n la cura del 
carate es evidente, siendo mejores sus resultados cuando se les 
emplea en asocio con los arsenicales. i .

Mercuriafes. Antes de 1939,en el tratamiento del carate 
unos pocos curanderos del Valle, de los Chillos, en calidad de se- 
creto terapeutico, han explotado algunos compuestos' mercurid- 
les, sobre tado la pomada cetrina, que es a base^de subnitrato de 
mercurio. En algunos pafses los medicos vienen aconsejando to- 
davia las fricciones de pomadas m^rcuriales, sobre todo en los ni- 
nos. Nosotros no tenemos a este respecto ninguna experiencia, y 
hemos preferido apelar siempre a las drogas.de accion masac- 
tiva.

& '
Peniciliina. Segun las observaciones de Zozaya, Varela y 

Castro Estrada, recogidas^n 1944, la administracion de 50.000 
unidades Oxford produjo la desaparicion de los treponemas del 
mal del pinto, en las lesiones. Con el doctor Leopoldo Moncayo 
nos encontramos actualmente dirigiendo !a tesis de grado del 
Medico canadiense doctor Paul W . Roberts, sobre el empleo de la 
peniciliina comparativamente con los arsenicales en Id curacion 
del carate; el tratamiento combinado parece que esta danda me­
jores resultados. Los doctores Gerardo Varela y Carlds Avila en
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un trabajo aparecido hace poco, recomiendah el tratpmiento de!
rnal del pinto'con una sola dosis masiva de 1.200.0001 a ...........
1.500.000 unidades de penicillina de pequenas moleculas con 
monoestearato de sodio y procaina. Informan que a los 3 meses 
de la aplicacion de esta dosis las. lesiones cutaneas desaparecen; 
alrededor de un ano despues, las reacciones serologicas (Kahn 
y Mazzini, etc.) se hacen negat,ivas o disminyyen considerable- 
mcnte.

Ateniendonos a los ex'itos alcanzados de la penicillina pro- 
cainO en monoestearato de aluminio, en los tratamientos de la sf- 
filis y del pian nos propbnemos tambien ensayar esta droga en la 
curacion del carate. > ' ■ ■ .

Aureomicina. En 1949, el doctor Luis Mazzotti, de /\Aexico 
hizo la prueba de este antibiotico en Ip cura de la enfermedad 
que nos ocupa, consiguiendo la desaparicion de los treponemas 
del Ifquido jnterticial de las lesiones. Nosotros no tenerr\os expe-- 
riencias al respecto. . „ *'

Con el emplgo de los arsenicales, bismuticos, yoduros y anti- 
bioticos solos o combinados, son bastante apreciables sus resul­
tados especialmente en el secundarismo pintoso: durante el ter- 
ciarismo se necesita realizar un tratamiento mas sostenido. Bajo 
la accion de cualquiera de estas drogas, las lesiones mucosas son 
las primeras en desaparecer, luego vienen las hipercromias ca­
fes, despues las violaceas, azulejas y las hipocromicas; las pla­
cas acromicas desaparecen muy lentamente y muchas de ellas 
cuando son extensas, se manifiestan rebeldes al tratamiento.

No hay una concordancia enfre la «desqparici6n de las le­
siones y los resultados serologicos; pues, pueden haberllegado a 
ceder todas las manifestaciones clinicas del carate, conservan- 
dose todavfa positivas las reacciones serologicas: estas pueden 
corhportarse irreductibles, como una manifestacioon inmunolo-' 
gica o pueden estarnos indicondo el paso de la enfermedad a un 
estado de latencia;1 pero lo cierto es que solo en un bajo porcen- 
taje de casos las reacciones serologicas aparecen nfigativas a '■ 
raiz del tratamiento; por lo general, llegan a la negatividad des­
pues de algunos meses y a veces despues de uno, a dos anos. Pe­
ro tengamos en cuenta que muchas veces cuando se ha creido 
que un enfermo esta radicalmente curado, despues de dos a cin- 
co anos vuelve a presentar las manchas. Se trata de una recidi- 
va?; de una reinfeccion? Seria, pues, necesario! seguir el curso
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por varios anos en un enfermo que haya abandonado d ifin itiva - 
mente la region pintosa.

PROFILAXIS Y  GAMPAKA
/" St

Aunque no se conobe con seguridad la forma como se reali- 
za el contagio, en vista de los estudios epidpmiologicos y de las 
infecciones experimentales podemos aconsejar Ids siguientes me- 
didas:

' ' !
P -^-T ra tam ien to  de los Enfermos.— Siendo los pacientes 

los reservorios de los germenes, se hace necesario la curacion de 
todos ellos, ya que de esta manera iremos elim inando las fuentes 
de contagio. Se impone, por tanto, la creacion en las zonas ama- 
-gadas por esta enfermedad, de Dispensarios Medicos y 'Puestos 

1 Asistenciales que se encarguen de realizar el tra tam iento gratu i- 
to y en forma obligatoria. '

29-—Campana contra las demas enfermedades cutaneas.
Si es posible realizar la inoculacion a rtif ic ia l de la enfermedad y 
si nos consta que en el sJtio de la cicatrizacion de una lesion sar- 
nosa o impteginosa aparece la primera mancha, es logico .que 
debemos rea lizar una intensa campana tambien contra 'las de- 
mas enfermedades cutaneas abiertas, tales como las dos enfer- 
medades citadas, el prurigido, las heridas, las picaduras de ins'ec-, 
tos, etc., que vienen,>indiscutiblemente; a constitu ir las puertas 
de entrada de los germenes de la enfermedad. La curacion de 
estas enfermedades serfa obra de los mismos pacientes y labor 
tambien de los Dispensarios Medicos, de los Puestos Asistencia­
les y d e  la Cruz Roja escolar.

3°— Mejcvamiento de las condiciones Kigienicas. Si esta- 
mos convencidos que 'la enfermedad en las zonas end.emicas ata- 
ca casi exclusivamente a los individuos de la clase baja, que vi- 
ven en pesimas condiciones higienicas y que respeta al habitante 
culto y acomodado, es natural que debemos m ejorar las condicio­
nes de higiene individual, especialmente en lo relativo a la indu-' 
mentaria, procurando que los habitantes de la zona se protejan 
de las extremidades, introduciendo en lo'poSible el uso de calza- 
do y medias largas. Habrfa tambien que com batir el haclnamien- 
to y la promiscuidad a fin  de ev ita r el contagio directo. Serfa



tambien un imperativo la lucha contra todos los parasitos hema- 
tofagos del hombre, exterm inando los piojos, pulgas, chinches, 
ornithodoris, argas y otros artropodos que eneontramos en estaS 
zonas pintogenas. Habria que com batir la convivencia de los an i­
mates domesticos con el hombre, 'ya que aquellos favorecen el 
desarrollo de muchos insectos hematofagos. Si tenemos en cuen- 
ta que en estas regiories a'bundan los simulidos, se procurara que 
los habitantes construyan sus viviendas lejos de los riachuelos y 
r os en donde se encuentran los principales criaderos de estos 
mosquitos; tambien trataremos de que a las viviendas se leS ro- 
dee de las mejores condiciones higienicas,' combatiendo el de- 
s'aseo, el acumulo de basuras, y la formacion de estercoleros que 
qtraen y favorecen el desarrollo de las moscas domesticas e hi- 
ppelates.' »

Ap— Saneamiento de las regiones pintosas, Si el cara-te se 
propaga especialmente en las regiones ricas en sistemas fluv ia - 
les, es obra de la ingenieria sanitaria drenar, desecar y canalizc.r 
los riachuelos, acequias y remanentes a fin  de evitar el desarro­
llo de los mosquitos (simulidos, culicineos, anophelinos, etc.) 
que atacan al hombre, y es obra tambien de ingenieria sanitaria 
la  direccion y contraccion de las viviendas con sujecion a las nor- 
mas higienicas y a las enfermedades reinanttes en el lugar. El em- 
pleo del D. D. T., del Gammexane, en los criaderos de mosquitos 
y al rededor de las viviendas del hombre y de los animales contri- 
bu iria  tambien a la erradicacion de la enemia.

5'c— Divulgacion higienica. En los pueblos prim itivos de la 
America Interttopica l que son las principales vfctimas del carate 
y del pian, se impone una intense labor de divulgacion, tanto en 
las escuelas como en las iglesias y haciendas, con el objeto de 
instruirles sqbre la manera como se contraen y se combaten di- 
chas enfermqdades y sob re los beneficios individuales, fam i ha­
res y sociales que se obtienen combatiendo estos flagelos. No es- 
ta por demas indicar que el cine, los afiches, la distribucion de 
materia l higienico hemos ensayado en 1947 con buen exito, en 
algunas zonas pintogenas del Val le de los Chi I los.

En 'las regiones en donde existema la vez el pian y el cara- 
te, como por ejemplo en las dos provincias orientales, la campa- 
na puede abarcar a las dos enfermedades.
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Los Municipi&s del pais que tuVieran zonas pintogenas, de- 
ben preocuparse de la erradicacion de es^a endemia, acogiendo 
la in ic ia tiva  del ilustre M un ic ip io  de Ruminahui.

CONCLUSIONES

1?-—La historia del carate o mal de pinto en el Ecuador 
se remonta al ano de 1858, habiendo sido objeto de estudio uni- 
camente. desde principios d e l presente siglo,

IP— Se encuentran focos pintogenos en las tres regiones 
geograficas del pafs: en las provincias de Napo Pastaza y San- 

/  'tiagd  Zam ora, de la region amazonica; en los valles de los Chi- 
llos y de Catamayo, que son los focos de mayor consideracion, y 
cosos aislados en los valles del Chota,'Guayllabam ba, Yunguilla  
y Malacatos, situadas todos estos en el A ltip lano. En el Litoral 
encontramos pequerios fofos en Santa Rpsa de Maohala y en Za- 
ruma (Prov. de "E l O ro " ) .

3®— En el Ecuador los focos pintogenos se ha llan desde el 
nivel del mar hasta los 2.570 metros de a ltura, encontrandose 
los de mayor intensidad desde los 500 metros (Region Am azoni­
ca) hasta1 los 2.570 metros (Valle de los Chi I los). La enferme- 
dad.se encuentra difundida tanto en las regiones cdlidas, selva- 
ticas y humedas (Region Amazonica) como en los lugares ca li- 
dos, secos y con poca vegetacion (Valle del Catamayo, Yungu i­
lla, Guayllabamba y Chota) y en los lugares de clim a tenoplado 
(Valle de los Chi I lo s ). La riqueza de estas regiones en sistemas 
fluv ia les /es  una caractenstioa comun.

4^— La enfermedad ataca tanto a los indios (Region Am a­
zonica y Valle de los Chi I los),, como a los negros (Valle de Ca­
tamayo y  del Chota) y a los mestizos (Santa Rosa de Maohala y 
valles de Yunguilla  y G uayllabam ba), de acuerdo con el predo- 
m in io  etnico existente en cada1 foco.

5?— Despues de que en el Pais sostuvieron algunos investi- 
gadores el ofigen micosico y avitaminosico de la enfermedad, en 
el mes de marzo de 1939 se llego a descubrir su origen trepone- 
mosico.

6?—-Despues de que casi todos los investigadores de esta 
enfermedad estaban de acuerdo en que el carate ecuatoriano 
no era el mismo carat© colombiano, ni el mal de p into mexicano, 
en 1939 se llego tambien a comprobar en todos, sus aspectos la

/
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identidad del carate ecuatoriano con est'cis dos ultimas trepone- 
mosis. . ' i  - .

7?— La transmisi6n de la enfermedad, si bien puede hacer- 
se experimental y naturalmente de una manera directa, el ca- 
racter rural y los datos epidemiologicos nos esta indicando que. 
pueden jugar un papel importante las moscas Hippeldtes y los 
mosquitos del genero Simulium que abundan en las regiones pin- 
tosas, y como factores predisponentes, las afecciones cutaneas y 
la fa lta  de proteccion de las extVemidades.

8?— La lesion prim aria puede presentarse como lesion p in- 
tosa pura, o como lesion m ixta, es decir asociada a otras afeccio- 
nes cutaneas. • \

9?- -̂;-En el perfodo secundario, aunque las discromias son 
circunscritas, existe ya una infeccion generalizada, a igual de lo 
que se observa en el seeundarismo pianico y sifiIftico.

■ 10?— El terciarismo, si bien ha sido el perfodo que mejor se 
le ha estudiado, sin embargo existen en 61 algunos smtornas que 
•hah pasado desapercibidos o se ha dudado su naturaleza pintosa, 
tales como las hiperqueratosis, la alopecia, la bromhidrosis, la 
pigmentacion de, la mucosa, las degeneraciones-verrucogenas.

1 19— El diagnostico d ife renc ia l de esta enfermedad en el 
Ecuador debe hacel-se. principalm ente con el Pian, la Sffilis, la 
Lepra y el V itiligo , que se encuentran bastante difundidas en 
el Pais. ' , ■ ’

12?— En el Ecuador debe emprenderse la campand contra 
esta treponemosis, conjuntamente con la .del, Pian.

.13?—-Todos los M unicipios que tuvieran zonas pintogenas, 
deben contribufr a la erradicacion de este mal.
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Fig. N° 1.— San Pedro de Taboada en el Valle de I os Chillos. Principal foco 

do pintogeno del Pais. Altura sobre el nivel del mar: 2 .488, mts.

Fig. N? 2.— TREPON EM A CARATEUM , Bmmpt. 

1930. (Sin. TREPON EM A HERREJONI, Leon y 

Blanco, 1940. Agente del mal del Pinto o Carafe.



Fig. N ° 4.— Manchas hipercro- 

micas lenticulares que dan el as­

pects de piei de leopardo; pre- 

sencia de pequena mancha acro- 

mica en la region lumbar.

Fig. N ° 3.— Lesion inicial experimental 

del mal del pinto. Papula rodeada de 

una zona eritemo-escamosa.
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Fig. N ° 6.— Tercer periodo del mal del Pinto; variedad 

mixta. Hipercromias puntiformes y lenticulares en los hom- 

bros, brazos y espalda, en un fondo acromico; franjas hi- 

percromicas en los espacios intercostales.



Fig. N? 7.— Forma cli'nica del 

Mai del Pinto, vulgar e im- 

propiamente llamada "Enfer- 

medad A iu l" .

Debido al brillo de la hiper- 

cromia facial, en el positivo 

fotografico aparecen las zo- 

nas claras que se aprecia en 

la ilustracion.



Fig. N° 9.— Hipercromias y acromias, extensas placas liquinoides, hiper- 

keratosis y fisuras.



Fig. N9 10.— Hiperkeratosis especialmente a nivel de los hor­

des plantares.

Fig. N ° I I . — Microfotografia de un corte de piel a nivel de una 

placa hipercromica antigua. Notese el aumento de la capa cor­

nea, la alteracion de la capa de Malphigio, los depositos de me- 

lanina, etc.





Fig. N ° 14.— Caso de vitiligo, con las placas 

leucodermicas asimetricas.



Fig. N ° 1 S.— Leucodermia de origen pianieo, en un enfer- 

i t i o  de razo negro.
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ANATOMIA DESCRIPTIVA



Dr. GUSTAVO CEVALLOS A.
Profesor Agregado de Anatomia 

Descriptiva

Observaciones sobre Morfologfa de las 

Suprarrenales

En mis labores diarias de diseccion, babfa notado por espa- 
cio de algunos anos, que la Anatomfa de las glandulas suprarre- 
nales presentaba multiples, frecuentes e interesantes variantes 
relacionada's con, su morfologfa, ya en lo que respecta su tam a- 
no, color, volumen y consistencia y mas aun a su situaci6n y re- 
laciones que me han hecho concebir la idea1 de que ninguna su- 
prarrenal se parece a otra.

Gracias a la eficaz colaboracion de mis Ayundantes disec- 
tores Senores Vicertte Jimenez y Jaime M unoz, he podido reunir 
— en el lap'so de los dos ultimos cursos lectivos— CUARENTA Y  
OCHO observaciones de morfologfa suprarrenal verificadas en 
24  cadaveres de ombos sexos que procedentes del Hospital Eu­
genio Espejo han arribado a nuestra morgue.

No es ^ste un numero suficiente para sacar conclusiones 
precisas. Por otro lado me temo que, por proceder estos cadave­
res de personas hospitalizadas y fallecidas despues de soportar 
m ultip les enfermedades, que indudablemente, muchas de ellas, 
debieron repercutir sobre glandulas endocrinas tan importantes, 
su morfologfa haya variado.quiza notablemente.

Gon estas salvedades presento este pfqueno trabajo que no 
aspira sino a llenar — en parte—  el a fan de la Catedra de A na ­
tom fa Descriptiva, de obtener c ifras y datos de nuestra realidad.

EMBRIOLOGIA:

Sabemos que estas glandulas proceden de dos orfgenes d i- 
ferentes: uno de naturaleza ep ite lia l y otro de naturaleza sim- 
patica.
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El llamado esbozo epite lia l procede del mesoblasto como 
derivado que es.' del celoma prim itivo. Nace por varios mamelo- 
nes lo’calizados junto al cuerpo de W o lf, de la glandula genital 
y del rinon prim itivo! \

El denominado esbozo simpatico procede del que esta des- 
tinado a dar lugar a ’ los ganglios del sistema simpatico.

En -un cpmienzo encontramos perfectamente separadas y 
definidas estas dos formaciones, pero conforme transcurre el de- 
sarrollo observartios que pronto se acercan entre si y Megan a po- 
nerse en contacto. El esbbzo epite lia l se excava en el centro para 
recibir en su seno al esbozo simpatico y luego cerrarse en sus ex- 
tremidades para envolverlo completamente.

Una vez verificado este proceso de dfferenciacioh observa- 
mos claramente en la suprarrenal sus dos porciones constitu ti- 
vas,la medular y la cortical. Pero antes de que opere con clari- 
dad este proceso hay und transicion de penumbra podrfamos lla- 
m arla, en que no estan perfectamente definidos los [im ites entre 
las dos zonas creandose por tanto una zona "m ix ta "  en la cual 
encontramos confundidas formaciones de origen ep ite lia l y de 
origen simpatico. Pero esto dura poco tiempo ya que como d iji-  
mos antes se opera un trabajo de ordenamiento, de m utua selec­
tio n , que rechaza hacia afuera los elementos corticales y englo- 
ba hacia el centro los elementos- medulares estableciendose ya 
una diferenciacion neta y definida.

ANATOM  IA  COMPARADA

Las suprarrenales de los vertebrados inferiores estan consti- 
tufdas por dos organbs distirifos denominados por Balfour "C uer­
po interrena I"  y "Cuerpo suprarrenal". En- algunas especies los 
dos cuerpos permanecen aisladps, mas en otras se sueldan fn ti- 
mamente constituyendo un todo unico, como sucede ya en los an- 
fib ios y en los reptiles.

En las aves los dos cuerpos se han fusionado el uno en el 
otro y se han mezclado sus elementos constitutivos.

En los mamiferos verrios que ya se separan mas los elemen- 
t tos ocupando cada uno la zona que le es propia. Como vemos hay 

un perfecfo paralelismo entre la Ontogenia y la Filogenia que- 
hace qtie se cumpla una vez mas el viejo axioma de que la p r i­
me ra es una recapitulacion rapida de la segunda.
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ANATO M IA  DESCRIPTIVA:

a ) .— SiTUACION: Segun Testud — Latarge t" las glandu- . 
las suprarrenales en numero de dos, una deredha y o trasizquier- 
da, se hallan situadas en la pardon postero—  superior de la ca- 
vidad abdominal, inmediatamente por encima de los rinones: de 
aqui su nombre".
, Esta descripcion clasica de situacion ha sido admitidp por 

•muchos anos mas no es la unica. En efecto se ban observado a l- 
gunas variantes de situacion que pueden resUmirse asr.

— Posicion alta: la clasica, en la cual la suprarrenal cu- 
bre el polo superior del rinon omanera de "gorro  fr ig io ". Esta es 
la posicion feta l y yo, la he encontrado excesivamente rara. En 
efecto. en VEINTE suprarrenales derechas no hemos encontrado 
N IN G U N A  ocupando posicion alta. ( 0 % ) .

En VEINTE Y  OCHO suprarrenales izquierdas TRES ocupan 
el polo superior del rinon correspondiente ( H % ) .

En TOTAL de CUARENTA Y  OCHO suprarrenales observa- 
das ocupari el polo superior de los rinones (6 ,2 % ).

Posicion baja: en la cual la glandula se halla situada 
en el lado interno del rinon correspondiente por encima de su pe- 
diculo vascular. Es la posicion que predomina en nuestro medio 
En efecto: En VEINTE suprarrenales.derechas DIEZ Y  SEIS ocu­
pan esta posicion ( 80%) .

En VEINTE Y  OCHO suprarrenales izquierdas VEINTE Y 
CUATRO ocupan este lugar ( 8 7 %) .

TO TAL: De CUARENTA Y  OCHO suprarrenales CUAREN­
T A  ocupan esta posicion (8 4 ,5 % ).

3?— Posicion media: que es una intermedia entre las dos 
anteriores o sea es "supero-interna". Segun Testud Latarget se- 
rfa la posicion mas frecuente mas nosotro? las hemos encontrado 
escasamente De VEINTE suprarrenales derechas DOS ocupan la 
posicion media ( 1 0 %) .  1

En VEINTE Y  OCHO suprarrenales izquierdas TRES ocupan 
estq posicion ( 1 1 %) .

, Tota l : En CUARENTA Y  OCHO suprarrenales encontramos 
CINCO en posicion media ( 10 , 1%) .

1
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b.:— ASPECTO: Clasicomente varfa su aspecto segun la 
edad: asf se dice que hasta el tercer mes de la vida/em brionaria 
tierien forma de una le'nteja; del tercer mes al nacim iento ad- 
quieren°una forma triangu la r o mas'bien de un cono aplastado en 
el sentida antero-posterior y cuya base, rgnal, m ira hacia atras.

1 Despues del nacim iento el diametro transversal, sensible- 
mente igual hasta entonces al diametro vertical se haoe predo- 
m inqnte y da a la suprarrenal su aspecto en virgula. Nuestras 
observaciones, la mayoria realizadas em caddveres endurecidos 
con formol, no nos permiten tener una idea exacta respecto a su 
forma. Sinembargo en SEIS cadaveres frescos, hemos observado 
mas bien uria disposicion irregular-mente cuadrangular y son la- 
minares en cuahto a su espesor.

c.— Dimensiones y Peso: Segun Testud-Latrrget las supra- 
rrenales miden:

'3 0  m ilimetros de a ltura. 25 m illmetros de anchura y 7 u 8 
•milimitros de espesor.

En SIETE suprarrenales frescas perfectamente aisladas por 
nosotros tenemos estos datos: ■ -

una mide: 38 x  28 y 9. 
una mide: 36 x 24 y 5. .
una mide: 36 x 30 y 12. 
una mide* 39 x  32 y 10.
una mide: 37,5 x  36 y 9. -
una mide: 38 x 20 y 5. 
una mide: 29 x 26 y 6.
RESUMEN: nuestras mediciones dan cifras mas altas que 

Testud.
, ' PESO: Segun la obra clasica Testud Latarget tenemos que 
las suprarrenales pesan DOCE GRAMOS 0 sean SEIS gramos ca- 
da una de ellas.

Hemos pesado SIETE suprarrenales en balanza de precision 
y obtenemos estos datos:

una suparrena! derecha pesa: 7,5 gramos. 
una suprarrenal ^lerecha pesa: 6,2 gramos. 
una suprarrenal derecha pesa: 7 gramos.' 
una'suprarrenal derecha pesa: 7,2 gramos.
Peso medio de Suprarrenales derechas: SIETE GRAMOS. ■

, Una suprarrenal izquierda pesa: 7,3 gramos. 
una suprarrenal izquierda pesa: 6,1 gramos. 
una Suprarrenal izquierda pesa: 6,5 gramos. -
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Peso promedio de suprarrenales izqujerdas: 6, 6 gramos.
■ RESUMEN: nuestras suprarrenales pesan mas que la c ifra  

de Testud.

SINTESIS:

Nuestra posicion mas frecuente es la BAJA.
, La posicion mas frecuente citada por Testud es la MEDIA. 

El aspecto de nuestras suprarrenales es IRREG'ULARMEN- 
TE CUADRILATERO

Nuestras mediciones dan mayor dimension y mayor peso 
que las cifras obtenidas por Testud.

\



C R O N IC A  DE LA FACULTAD

La Facultad de Medicina se ha visto honrada con la visita 
' de los prestigiosos profesionales argentinos Doctores M arino y 

Rascowsky quienes tuvieron la gentileza de ofrecer magmficgs 
conferdncias sobre Temas de sus respectivas especi’alidades: ci- 
rxigfa ortopedica y Medicina Psicosomatica respectivamente.

En los primeros dfas del mes de Noviermbre del afio pasado 
se verificaron en la C iudad de Santa Ana de los Rios de Ciienca, 
la IV  Asamblea Nacional y Jornadas Anexas de la Federacion 
Medica del Ecuador.

Integraron la representacion de Pichincha a tal certamen 
los Profesores Doctores M iguel Arauz, Decano, doctor V irg ilio  
Paredes Borja, Dr. Luis Rengel, Dr. Luis A lberto  Palacios, doctor 
Eduardo Yepez, doctor Hernan Davalos y doctor Jorge Delgado.

Tuvieron la honrosa representacion de la Provincia de Tun- 
gurahua los Profesores doctores Luis A. Leon y Gustavo Cevallos.

En Ids. Jornadas Anexas fue destacada la labor de los Pro­
fesores: doctor Luis A. Leon, en Historia de la M edicina y M ed i­
cina Tropical; doctor Juan Francisco Orellana, en T ifus Exante- 
matico; 'doctor Augusto Bonilla, en Tuberculosis quirurgica, doc­
tor Leopoldo Arcos en Tisiologia.

En la Asamblea de Cuenca resulto Relecto Presidente de la 
Federacion Medica del Ecuador el 'Profesor Honorario de nuestra 
Facultad Dr. Eustorgio Salgado Vivanco. Vicepresidente, asimis- 
mo reelecto el Dr. Carlos Bustamante Perez, Profesor de C lfnica 
Quirurgica, Secretario,el Doctor Eduardo A lzam ora y Vocales los
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Doctores'Arsenio de la Torre, Juan lFco. Orellana y Hernan Da- 
valos Aviles, este ultim o Director de la Escuela Dental de nues- 
tra  FacuJtad. ■ ■ _ . »

Felicitamos por lo acertado de la eleccion y hacemos vo- 
tos por que la labor de estos colegas de Facultad sea fructife ra  
para la Institucion.

Uno de los numeros de mas brillan tez en los certamenesc 
de Cuenca fue la Exposicion de Acuarelas auspiciada por el Cen­
tro  Medico Federal de Pichincha. ■

Los Salones de la Casa de la C ultura ofrecieron a la vista 
del publico los trabajos de los Doctores V irg ilio  Paredes, Cespr 
Ricardo Descalzi y Gustavo Cevallos, que merecieron multip les 
elogios y  favorables comentarios.

—  140  —

Virgilio Paredes Borja: LA CA SA .— Acuorela.

•  '

Durante los dfas comprendidos entre el 81 y 17 de Diciembre 
de 1950 en Montevideo y Buenos Aires, se verifico el Primer 
Congreso Latino Americano de Ortopedia y Traumatologia.

Eri ta l reunion cientffica tuvo el cargo de relator o fic ia l el 
Dr. Augusto Bonilla B. Profesor Agregado de Clfnica Quirurgi-
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ca. Felicitamos al Dr. Bonilla por esta distincion que honra a la 
Patria y a su Facultad.

; •

EI Profesor M iguel Alonso Echeverrfa, Agregado de la C3- 
tedra de clfnica Urologica y Venereologfa, ha si-do ascendido ai 
cargo de Director del Hospital "Eugenio Espejo". Teniendo en 
cuenta sus magnificas dotes y su larga y silenciosa labor hospi- 
ta la ria , auguramosle mucho exito en el desempeno de su cargo.

I
. •

M uy lucidas resultaron las Jornadas Gientfficas verificadas 
en los Primeros dfas del mes de Diciembre pasado, bajo los aus- 
picios de Asociacion Medica Quirurgica de Q uito y en la cual 
tomaron pdrte activa algunos Profesores de la Facultad.

En la nueva eleccion de la A. M. Q. fueron designados per- 
soneros Ids' Profesores Doctores Luis A. Leon, Guillermo Jaram illo 
del Pozo, que en union de otros colegas laboraran por el ade- 
lanto de ese centro cientifico.

Lista Cronologica de Grados Doctorenles en la Facultad:

Fecha: Nombres: Nofa: Especialidad:

26 Junio 1950 Carlos M. Veloz 10 Tisiologla
28 Junio 1950 Cesar Phigine 10 Ginecologia
29 Junio 1950 Hugo Drago 9 Urologfa
30 Junio • 1950 Ruben Ramjrez 8 C iru jia

5  Ju lio 1950 Alfonso Herdofza 10 Tisiologfa
10 Ju lio 1950 V in ic io  Ferngndez 8 Obstetricia
19 Ju lio  : 1950 Pedro F. Perez 10 Obstetricia
26 Octubre 1950 Ernesto Gandara 10 Cirujia

7 Noviembre 1950 Sixto Valdez 10 Pediatria
25 Noviembre 1950 Jorge E. Lopez 10 Cirujia
20  Diciembre 1.950 Augusto V ite ri 9 Clfnica Int.
22 Diciembre 1950 , A lejandro O rtiz 8 Cirujia
23 Diciembre 1950 Gonzalo Hernan­

dez
9 Ginecologia

12 Enero 1951 Guilermo de 
La Bastida

10 Cirujia

18 Enero 1951 Francisco Granja 10 Clfnica

G.-C. A
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