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Dr. .Teodoro Salguero Z.

Profesor de Fisiologia de la Facultad
de Medicina de la Universidad Central

Adaptacion del trabéi()‘“c‘ardiaco a las
condiciones ambientales

Al desarrollar el tema que acaba de enunciarse, me
propongo dejar contestada, apoyaindome en algo mais
que en ptesunciones y apreciaciones subjetivas, la si-
guiente pregunta, que con bastante frecuencia, hace. el
habitante de Quito y en general el de la sierra, a su
médico. Dr. le dice aquél, con palabra a veces fatigada:
«me siento enfermo del corazén 'y quiero que me diga si
SI NECESITO O NO IR A VIVIR EN LA COSTA», 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 patientes, sus amigos, sus conocidos y. .por todas -
partes le han dado aquel consejo que como moneda fal-
sa o exética circula de boca en boca, para todo aquel
que s¢ cree enfermo del corazén. Le han dicho: «sin
pérdida de tiempo vayase a lacosta». De modo que
nuestro amargado paciente viene conyencido de que se
estd suicidando en la sietra y con la desesperacion de
quien debe hacer lo imposible: deéjar su trabajo, dejar su
familia e ir a vivir en donde nadie le conoce, suman-
dose a esto, la imposibilidad de trabajar y de Illevar una
vida activa. Ante situacion semejante, debemos estudiar
muy. cuidadosamente cada caso, echando mano a todos
- los valiosos y mdltiples recursos que la Ciencia Médica
ha' puesto a nuestra disposicién, puesto que de nuestro
fallo va a depender, no sélo la calma y la felicidad o,
la angustia y el dolor de todo un hogar, de toda una
familia sino también la vida misma de nuestro paciente,
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Aque!l interrogante nos ha planteado los dos proble-

. mas’ siguientes: 1°, Este individuo que nos consulta, Es

0 NO UN ENFERMO DEL CORAZON?; y, 2°. SI LO ES; SU
ENFERMEDAD CARDIACA VA O NO A MEJORAR. CON EL
CLIMA DE NUESTRA COSTA? Porque ha de empezar por
saber nuestro cliente, que en un individuo que pasa de
los 50 afios de edad, una serie de molestias como: pal-
pitaciones al corazon, fatiga al subir rapido las escale- -
ras de la casa o al hacer cualquier esfuerzo desacostum-
brado, sensacidon de opresidn al pecho, ahogo al acos-
tarse, etc., etc. son sintomas que lindan entre lo normal
y lo patoldgico y no constituyen por si.solos, elementos
suficientes para etiquetar de Ca,,pdiaco a quien los sufre
y que si él va ala costa, alli los va ‘a seguir sintiendo.

 Ello puede significar simplemente entrada en aquella

triste etapa a’la que todos tenemos que entrar: etapa de
involucién fisiolégica o natural de nuestro organismo.
Es que empieza el otofio o la herrumbra de nuestra vi-
da, v que con frecuencia toma al corazén como 6rgano
para su expresidon, Aquella. fatiga precoz que nos in-
quieta, muchas veces va a ser el Unico sintoma que, el

“examen médico mas rigurOSO, va a encontrar en un co-

razén que ‘se fatiga porque ya ha v1v1do mas de 50
afios.

En otros md1v1duos su. presunta afeccion cardiaca,
va a ser consecuencia de una serie de alteraciones de
nuestro organismo, sobre las cuales el clima de costa
no va a tener ninguna influencia favorable. Tal el caso
de enfermedadqs del corazon secundarias a fenémenos
de arterioesclerosis general o localizada, a alteraciones
del sistema neuro-vegetativo y endocrino, como sucede
especialmente en las enfermedades del cuerpo tiroides
acompanadas de su hiperfuncionamiento, en la insufi-
ciencia menopausica de los ovatrios en la mujer, enlas _
insuficiencias de las capsulas suprarenales-del adissoniano;

‘también es el caso en las enfermedades de organos cu:

ya funcién alterada resuena directamente sobre el cora- '
z6n, por razones anatémico-funcionales bien estableci-
das, como sucede con el pulmén fibroso sobre el corazén
derecho, con el rifidn es’cle'rpso sobre el corazén izquier-

do.



—0
En otros pacientes, sus sintomas de sufrimiento car-
diaco seran secundarios 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 poblaciéon ecuato-
riana; a avitaminosis, especialmente a carencia de vita-
mina B, que produce, aunqug 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 periodo terciario y en no raros pacien-

" tes, va a dar gomas ‘que asientan en ¢l corazon., Al-

teracfones todas éstas en las que el clima de costa no
va a actuar, quiza ni como coadyuvante de su corres-
pondiente tratamiento etiolégico. : -

De modo que si después de nuestro examen médi-
co quedan descartadas todas éstas y otras muchas po-
sibles causas de dolencia cardiaca secundaria y encon-
tramos que quien nos consulta es realmente y ante todo
y sobre todo un CARDIACO, supongamos con lesiones
valvulares o con. degeneraciones miocardicas consecuti-
vas a embolias, trombos, etc. en sus coronarias, tendre-
mos que confirmarle que realmente es un CARDIACO y
deberemos pot tanto contestar a la segunda pregunta -
que nos hemos formulado: DEBE 0 NO IR A LA COSTA

- (tropical) ESTE PACIENTE?

Ante un corazoén enfermo, lesionado e insuficiente

“en mayor o menor grado, para llenar sus funciones, lo

LOGICO, LO URGENTE, SERA DISMINUIRLE SU ‘TRABAJO Y
ENTONCES JUNTO A LA INDICACION ABSOLUTA, ESTRICTA

" DE «REPOSO»,- Vlene a d1scus10n Ia INDICACION DE CLIMA

DE. NUESTRA COSTA.,

Al Hablar de esta indicacion vamos a refer1rnos al
paciente de la Sierra, al habitante que ya se ha adap-
tado a _vivir en la altura, y no al habitante de la Costa
que viene incidentalmente a Ia altura a la que nunca ha
tenido oportunidad de adaptarse.

A mi modo de ver, se trata de saber ante todo, si

"~ ajui en la sierra, digamos hasta una altura de 3.000 m.

sobre el nivel del” mar, el corazon trabaja mas, 1gual 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-
férica y por ende la menor presion parcial del 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 ambiente
fisico que nos rodea, exigen del corazon un mayor tra-

bajo que a nivel del mar, en donde por su mayor pre-

sién atmostérica y por e'nde, por la mayor riqueza de
O. del aire, por su mayor temperatura y humedad am-
bientales parece a primera vista que el corazén deberia
trabajar menos para que la sangre que hace circular,
cumpla, dentro de las mas variadas condiciones fisiol6-
gica y patolégicas, con sus mdltiples funciones de’ ele-
mento nutritive y depurador de todos y cada uno 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 de elemento de defen-

sa de los mismos, cuando por cuanmer causa han sido

invadidos por microbios paras1tos, toxicos o cualquier

otro elemento extrafio 'y nocivo para su vida.
- En las dltimas décadas la Fisiologia ha puesto en
manos de [a clinica médica métodos inocuos, incruentos

-y relativamente simples . para poder medir el TRABAJO .

CARDIACO Y EL VOLUMEN MINUTO DEL CORAZON de‘,un

_individuo dado; nocién esta dltima, de enorme resonan-
“cia en el campo de la Medicina, porque nos da a co- .

nocer el caudal de sangre que en un minuto es lanzada
desde sus cavidades hacia el sistema vascular de todo
nuestro organismo;, es decir que nos hace conocer el
trabajo Gtil del torazén y de qué volumen de. sangte
disponen nuestros 6rganos y aparatos para el manteni-
miento de su vida y de sus funciones. . Voo
Gracias a estos procedimientos podemos medir cua-

les son el trabajo cardiaco y el volumen minuto de un

individuo determinado, podemos saber con precisién, co-
mo varfan estos valores cuando varian concomitante-
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-
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4 . ) . .
ta o adapta el aparato circulatorio su funcionamiento
frente a las nuevas condxctones de v1da en que se Co-

loca a este ser.
Para ampliar estos puntos, antes que a exphcacxo-

nes de orden médico cxentxflco, vamos a recumr a un'

e]emplo.
Sea un individuo adulto sano de 65 kilos de peso

en quien hemos encontrado que en estado de reposo el

trabajo que realiza su corazon es de 20.000 kilograme-

tros por dia y que gracias a él puede mantener un vo-

[umen minuto circulatorio de CUATRO y medio litrps.
EN ESTE MISMO SUJETO EL GASTO SISTOLICO DE SU .CO-
RAZON' FUE DE 60 cc. v la frecuencia cardiaca fué 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 posicidén acostada pasa a
la de pie y se decuplican’estos valores cuando hace una
carrera de velocidad o cualquier otro de los - efercicios
llamados de. fondo.

Pero no se crea que soIo la actxvxdad muscalar ha-
ce aumentar el trabajo cardiaco y su volumen minuto,
también las variaciones -de la temperatura ambiente lo

hacen. En efecto, el sujeto de nuestro ejemplo tenia un

volumen minuto de 4 y medio litros a una temperatura

de 160 C y conforme la temperatura ambiente subia de
-25° C su volumen mihuto subia paralelamente, de modo

que al llegar a 40°.C la temperatura ambiente, el v. M.
estuvo ya en 6 y medio litros, lo que significa que con

s6lo el alza de la temperatura ambiente el trabajo im-
puesto al corazén aumente en mas de un 50 o, de su

walor inicial. ‘

Si las mismas, 1nvest1gac10nes hacemos en un sujeto
de iguales, condiciones al de nuestro ejemplo, pero con
un corazén insuficiente encontramos que para mantener
el mismo volumen minuto de 4 y medio litros, su cora-

z6n hace un trabajo muy supetior al deI corazén. del

individuo sano y que para suministrar al organismo el
volumen minuto circulatorio que requiere en condiciones
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de ejercicio muscular de adaptacion al medio ambiente

calido, su' corazén hace 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 contraccién y que, sélo cuando este aumento es
insuficiente, aumenta su frecuencia o ntmero 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 aceleracién de las contracciones car-
diacas, no acompafiada del correspondiente aumento de
la cantidad de sangre que regresa a él y que lanza ‘por
contraccion, es altamente perjddicial para el corazodn.

Por lo expuesto se ve claramente que el trabajo del
corazén y su volumien minuto son factores dependientes
de la actividad de nuestro organismo y. del medio am-
biente fisico en que desenvuelve su vida.

Y expuestos estos antecedentes indispensables va-
mos a concretarnos a examinar qué hay de verdad en
esto de indicar al enfermo del corazén clima de costa,
como - elemento altamente favorable para su dolencia.

Siendo uno de los fines primordiales de la circula-
cién permitir que la sangre a su paso por los pulmones

renueve la carga de O. que necesita nuestro organismo
para sus combustiones, y habiéndose 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, cilanto mayor es la presién
parcial del O., en el.aire ambiente que nos rodea, eta:
natural pensar que en alturas como Ja de. Qtiito, con
554 ‘metros de Hg de presxon atmosférica y en. don-
de la presién parcial del oxigeno, al nivel del alvéolo
pulmonar oscila al rededor de 75 mmtrs. de Hg, el co-
razén debia lanzar mas sangre circulante, 0 sea mayor
vqumcn 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 oxidacién a ox1hemoglob1na en el
alvéolo pulmonar estaba bastante bajo, que cada unidad -
de sangre, digamos cada C.C. de ésta tenia menos O,
que cada C.C. de sangre puesta en un ambiente de ma-
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yor presion parcial deI 0. debrendose compensar este

~ déficit con un mayor caudal circulatorio. Era Iog1co por
lo tanto concluir que en la costa, con una presién at-

mosférica de 760. mmtrs, de Hg y con una presion, par-
cial de O. a nivel del alvéolo pulmonar, 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 corazén.
Pero los médicos ya habiamos observado que el
cardiaco descompensado ' que va a la costa se’ agrava.
Experiencias hechas in vivo han probado los siguien-
tes hechos fundamentales: 1°, La hemoglobina de la
sangte que pasa por el pulmén del habitante de alturas
como las de la s1erra, abandona los pulmones comple-
tamente saturada de O. es decir transformada en oxihe-
globina en un 100 °,. 2°, El volumen minuto del
habitante de la sierra, no 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 qué de estos hechos.
fo, En la altura la hemoglobina sanguinea se sa-

 “tura tan bien como en la costa, porque la afinidad de

este pigmento respiratorio de la sangre para con el oxi-
geno, como lo ha probado Barcroft y muchos otros in-

vestigadotes, es mayor en el habitante de altura que en .

el habitante de la costa. Ademas la permeabilidad del
epitelio pulmonar frente al oxigeno y al anhidrido car- °
bénico, es mayor en el habitante de la altura que en el
de la costa y finalmente la capacidad vital o cantidad
de aire que pueden alojar nuestros pulmones, después de
una inspiracién forzada, es superior que la del habitante
de la costa. A este respecto nos dice Barcroft, «encon-
tré 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 de una estatura de al rededor de 6 pies».

Gracias a la accidon de estos tres factores la sutu-
racion de la hemoglobina de nuestra sangre, que deberia -
ser no mayor de un 90 %, a la presiéa atmosférica que
rige en Quito, sube realmente al 98 %, y por si esto no
fuera suficiente, admirables fendémenos de adaptacion al
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medio han hecho que el habitante de altura presente la
[lamada poliglobula fisiolégica de altura y es asi como
‘nuestra sangre tiene' al rededor de medio millon mas de
~glébulos rojos o elementos captadores de O. por mili-
metro cdbico, que el habitante de la costa, :

- Se me dira: pero el cardiaco se asf1x1a en la altura,
nosotros les contestaremos: el cardiaco se asfixia ,tam-

- bién a nivel del mar, es decir en la costa. Y se as-

fixia, no porque le falta O. en el medio ambiente, sino
porque le falta suficiente cantidad de sangre en su cit-
culacion puImonar, para poder captar todo el O que
necesita.

Un corazon 1nsuf1c1ente 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 estd disminuida por cual-
quier causa patologica, va a sacar provecho del clima
de costa y a éste sile vamos a aconsejar que vaya all4,
pero con las debidas precauciones, porque como hemos
dicho- anteriormente el cardiaco descompensado agrava
st enfermedad en la costa. Y la explicacién de este
fenémeno aparentemente paradojal, la tenemos si recor-
damos que el individuo no adaptado a climas calidos,
para defenderse del - calor ambiente, necesita aumentar la
circulacidén periférica, es decir, necesita aumentar la can-

tidad de sangre que pasa por su piel, a fin de perder

mads calor por irradiaciéon y por sudoracién;‘ peto, justa-
mente ‘esta funcién de refrigeracién que estd cumpliendo
su c1rcuIac10n sanguinea en estas condiciones, es causa
para que aumente el V.M. del corazén y por ende su
trabajo, con la circunstancia agravante de que el cardia-

co'y ‘aun. ¢l individuo normal aceleran las contracciones

cardiacas en un ambiente calido ¥y hdamedo como -es el

de la costa, Y probado.estd 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 corazén enfermo, no pu-
diendo, por falta de energia, aumentar su gasto sistélico,
acelera sus contracciones para lanzar al organismo. el
volumen sanguineo que nccesita y . esto es per]udxcm[
para la vitalidad dei corazon.
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‘En conclusion, puesto que la anoxia de las alturas
andinas en donde estin ubicadas nuestras poblaciones,
no produce anoxhemia, el corazén del habitante de
altura no tiene ‘por qué trabajar mas que el corazén 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 eI caso como
hemos dtcho, del cadio-pulmonat.

’ ' ~



- DERMATOLOGIA



LA

Dr: Virgilio Paredes Borja,
Catedritico de la Facultad de Ciencias
Meédicas.—Quito

Epidermofitosis con reaccion
‘pustulosa y celulitis-

\

Varios factores han intervenido para que alcance-
mos a observar con mas frecuencia las dermatomicosis:
el rdpido crecimiento de la ciudad, la inmigracién oca-
sionada por la dltima guerra, el desplazamiento de gru-
pos del sur a raiz de la invasidn peruana a nuestra

-frontera y, sobre todo, una mejor educacion dermatolo-

gica de parte de médicos generales y dermatélogos.

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

-del ‘examen fisico vienen casi siempre a-ser confirmados
~por los del micoélogo, y, en muchos casos, se reciben

sorpresas del experto en hongos, datos que hace menos
de diez afios nos era imposible obtenerlos, ya que te-

.nfamos que recurrir a bactenélogos sin nmguna expe-

riencia en mlcologia‘

Se conocen miles de especies de hongos, de las
cuales, mas de-«cincuenta son patégenas, y unas doce -
producen enfermedades que no tienen tratamiento eficaz
hasta' Ia fecha.,

Hay discusidon respecto a Ios limites entre hongos
fy bacterias, discusiéon que esta lejos de llegar a un fran-
co deslinde, el mismo que, para las necesidades de la
practica, no hace falta, siendo esosi, de. .gran interés
didactico y tambiéa practico, el'contar con una clasifica-
cion que nos ayude a localizar y referir-a determinada
entidad nosoldgica las varledades de hongos de que nos .
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hace mencioén el mic()logoz. "En este aspecto, cteemos

que para el practico es de gran ayuda 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, epxdermatofttos,

'y achorion; de éstos sonTos epidermatofitos los que nos

interesan para los efectos de nuestras observacxones, pot.
ser,los mas frecuentes y los que van ligados a una com-
pItcacxon que dificulta su tratamiento cuando no se la
descubre y ataca a su debido tiempo: la reaccién pus--
tulosa con tumefaccion, edema y celulitis.

Las pastulas con tumefaccion y celulitis ocasionada
por infeccion secundaria, sobre todo por el estafilococos
dureus, ataca de preferencia a hombres, pero nosotros
fa hemos observado mas en las mujeres, seguramente
valiéndose del mayor espesor del hipodermis que en ellas

se observa y, posiblemente, gracias a una fragilidad hu- -

moral para defenderse de’ estreptos y estafilococos. El
sitio de eleccion: la planta del pfe, en su mitad interna,

~ con marcada predileccion a invadir su reborde interno.

Parece que nada tiene que ver la morfologia del pie:

con esta distribucion topografica de la lesién. En los
- dos casos que relatamos en esta observacion, y en otros

que hemos -observado de localizacién podalica, no hay
condiciones motfolégicas que expliquen la localizacion,
es decir no hay el vulgarmente llamado «pie plano», se-
trata ‘de casos de ecuatorianas, de raza blanca, con pIan—
ta normalmente excavada y pie pequefio, catracteristica
motfolégica de blancos y mestizos del altiplano ecuato-

tiano, en los que el «pie plano» casi no se observa,

contratiamente a lo que se ve en anglo-sajones, y, sobre

todo, en el mestizaje semita- anglosajon, quiza el de ma- .
_yot tendencia al pie plano; pensamos nosottos que los

1m1grantes de esta subraza son los que han traido espe-
cies de hongos patégenos hasta hoy no conocidos en el
Ecuador, que los padecen, en su.localizacién podahca,
a causa de caracteristicas raciales bien conocxdaS' gran
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longitud del pie con aplanamiento mamflesto de la cara
-plantar,

Los micosis plantares, ngadas casi.siempre al p1e
plano, se las observabd muy raramente hasta hacen pocos
afios, en su forma resumante vesiculosa debida a epi-,
dermofitos, facilmente curable. Actualmente se observa
también la forma hiperqueratédsica, seca, como la produ-

cida por el «ep1dermof1tos rubrum», complicada. de reac-.
cion pustulosa y celulitis, con estafxlococus aureus distri- -

buidos en pustulas con tendencia a puntos hemorragicos,

‘en pie de morfologia 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 sefialar, ha sido importada recientemente por
especies de «epidermofiton» 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 reaccidn 'pustulosa, complicacion
que dificulta el tratamiento, impesibilitando la reposicién
del paciente, si nos valemos exclusivamente de los tra-
tamientos antimicéticos externos . 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 sulre de frecuentes remisiones que llegan hasta
la postracién en cama, la desconfianza completa y la

angustia. No creen que su enfermedad puede curarse
_por ningdn medio ni por nmgun método, acusandola a

graves trastornos internos, casi siempre al Iues, a [a
diabetes o a la uricemia.

*  La lesion, con fa topografia plantar, umIateral 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 régeneracion en la zona central
de la gran placa, que muestra una:forma ovoidal trans-
versal a la planta, cubierta de’ escamas que se resque-
bra;an o de una capa hiperqueratica blanda, bajo la cual

- hay una zona fuertemente inflamada y muchas veces

erosionada, Esta capa ptesenta” un punteado amarillo

3
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- dorado de vesiculas, uno como avispero purulento, he- -
morragico, tenso, sobre una gruesa superficie inflamada.
El pie y hasta la pierna estan tumefactos, ‘la marcha es
1mpos1ble y el prurito es desesperante, hay, en algunos
casos, temperatura de tipo remitente.

- Los tépicos calman 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 vaciamie¢nto de su contenido.
Muchos se valen del aplastamiento o de la abertura a
punta de aguja como dnico medxo de calmar las moles-
tias. _

Ante semejante cuadro pensamos fen" dermatomiqo-
sis con reaccidn pustulosa y celulitis. y procedemos. obli-
-gando al enfermo a guardar reposo en cama o a pasar
sentado con las piernas horizentales. ,

Hemos utilizado como primera medida un antiblo-
tico de los usuales, a dosis maximas y sostemdo_sxqulera
por siete dias, como medio de acabar con la celulitis,
casi siempre a'estafilocous aureus, a éstreptococo o for-
mas asociadas. - :

Como tratamiento exterho comenzamos. con pedxlu-
vios antisépticos a base de permanganato de potasio al
I X 8.000. Los pediluvios .y el uso de antibiéticos
vencen la infeccion secundaria en pocos dias y sélo en-
toaces ‘empleamos los tépicos antimicSticos en vehiculos
grasos, tipo el ungliento Whitlield, suave y luego fuerte.
Hemos obtenido excelentes resultados con ungiiento a
base de acido propionico y propionato ‘de sodio.

" Caso 1.—M. D.—40 anos.——Casada.—xQuehaceres
-domestxqos.-—tho. - o ' \

Examen fisico de la piel. -—PIeI morena, palida, h-
meda, espesa. En lacara plantar del pie derecho se ve
una placa ovalada de eje mayar transversal al del pie
y que invade el borde interno del mismo, dimension
6 X 12 ctms,, cubierta de capa h1perqueratos1ca b'anda
asentada sobre una zona' fuertemente engrosada sobre

fodo en sus contornos, bastante limitados, El ovoide . -

contiene un punteado de pastulas amaerIo de oro, con

;
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. puntos hemorragicos, Ios mismos que - alcanzan a invadir

fuera de su limite hiperqueratosico. Hay prurito deses-

perante. El pie estd hinchado dificultando la marcha.

Pie pequefio. Morfologta normaI

Evolucién.—En marzo de 1949 siente intenso pru-
rito en la planta del pie, nota vesiculas y entrojecimiento,

. con intenso calor. No consulta al médico. En abril se

agrava el prurito, el pie comienza a hincharse. - Por el
mes de mayo nota la presencia de pustulas, aumenta la

- hmchazon, eI pturito es intolerable y nos consulta.

Examen fisico genepal. —Picnico. Enferma muy en-
grasada. Abdomen flicido. Tejido celular subcutaneo
notablemgntea desarrollado. :

- Datos de laboratorio.—Recogida una pequefia pot-

‘cién de la zona hiparqueratdsica, disuelta’ en solucién al

10 %, de hidroxido de sodio, calentada a la limpara y
cubierta con cubreobjeto se remite al laboratorio. In-
forme: abundancia de hongos del tipo HEPIDERMOFITON. -
Abierta una pustula se envia la placa. Informe: estafi-
lococos aureus. \

Diagnostico.— HEPIDERMOFITOSIS PLANTAR VARIE-
DAD HIPERQUERATOSICA CON REACCION PUSTULOSA Y
CELULITIS. , o \ ,

Tratamiento.—Reposo acostada. Se comienza abrien-
do todas las pastulas, previas las precauciones usuales.
Inmediatamente, pediluvio con solucion de permangana-
to de potasio al 1 X 8.000, toma dos gramos de la
mezcla sulfanilamida, sulfatxazol y sulfadiazina en un’
vaso de agua alcalinizada, seguida de un gramo de lo
mismo cada cuatro horas, dia y noche, hasta que desa-
patecen los signos de infeccién secundaria. Los pedilu-
vios se repiten tres veces diarias; por la noche linimento
fenolado, el quinto dia se aplica pomada de Whiffield
suave, en apoOsito, tres veces diarias, el décimo *dia po-
mada de Whitffield fuerte. La enferma ya no siente
molestias, a las dos semanas se comienza }eI ‘uso de

e



unguento de 4acido propidnico y propionato de sodio, que
se continGa durante 25 dias, en apésito durante la no-
che y en polvo durante el dia. EI dia 25 de mayo la
enferma esta curada. S

Caso 2.—L A.—30 anos.——Casada.—Quehaceres
domésticos.—Quito. N
Examen ﬁ’st’co de la piel.—Piel muy morena, hiame-
- 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. Hay intenso prutito
y sensacion de quemadura plantar. Pie pequefio con
.cutva plantar muy desarrollada y dorso de notable con-
vexidad. Quitadas las costras se ve una capa hiperque-
ratética’ muy sensible y en la zona central de la lesién
un avispero de pastulas doradas con puntos hemorra.gx-
cos asentados sobre una capa espesa -y doIorosa.

E‘volaCton.«A comienzos de abrrI 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 pastdlas con hinchazén del pie, aumento de
- prurito e imposibilidad para la marcha. Decide limpiar-
- se las costras 'y abrirse las puastulas con aguja, lo que
da un notable alivio, pero al dia siguiente empeora el
prurito y la sensacién de quemadura. Consulta el caso
y no tiene me]or(a, decidiendo abrirse Ias pustulas con
frecuencia, hasta que deja de hacetrlo porque nota'que el -
pie se le hincha y pone ‘muy sensible. ‘Nos consulta
en jumo. "
Exatnen fisico.—Picnico. Desatrollo fisico normal.
Ligera exoftalmia. ‘Tiroides un tanto abultada.

Datos de laboratorio.—Un trozo de escama disuelta

en solucién hidréxido de sodio, calentada a la lampara

*
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y cubierta con cubreobjetos se remite al laboratorio. In-
forme: abundantes hongos tipo EPIDERMOFITON. Abierta
una pustula el informé es: cocos varios con predominio .
de ESTAFILOCOCOS AUREUS., :

‘ -

1

Dtagno’stzco.—EPIDERMOFITosts PLANTAR VARIEDAD
~ ESCAMOHIPERQUERATOTICA CON 'REACCION PUSTULOSA Y
CELULITIS.. . , e

Tratamzento.,—Reposo acostida. . Se quitan las es-
camas con unguento salictlado, luego se abren todas<las
pustulas con las precauciones usuales e inmediatamente

un . pediluvio de solucién de permanganato de potasio en

agua destilada, que se lo continda tres veces al dia por
seis dias, por la noche linimento fenolado; al.mismo
tiempo, una inyeccién diaria de 300,000 unidades de pe-
nicilina -procaina con 100.000 unidades de penicilina cris-
talina, durante diez dias. Al séptimo dia unguento de
Whitfield suave., - Al veintiavo dia unguento de Aacido
propidnico ¢on propionato de sodio, en apdsito a la no-
che y polvo de lo mismo durante el dia, al treintavo dia
unguento de 4cido unedecilénico con undecilenato de so-
dio por quince dias. Al 30 de julio la enferma estd
curada.,

Del estudio de Ios dos casos relatados se despren-
de:

La necesidad de tratar primeramente fa treaccion
pustulosa para aplicar luego los antimicéticos externos. .
El fracaso en el primer tratamiento del cAasd 2 estuvo -
en no cumplir con este principio.

Es indispensable enconttar el hongo, ya que sélo el
50 9, de las lesiones dermatologicas plantares del adulto,
“sean de tipo vesiculoso, escamohierqueratético o intertri-
gmoso son de origen micético y sélo yn 30 %, en los
nifios, segdn afirman Becker y Obermayer de-la Uni-

versidad de Chicago en el Capitulo. XXV de su «Der-
matology». Las dishidrosis e intértrigo tienen srgnos y
sintomas semejantes a las micosis podalicas.’

- No hace falta, para la practica diaria, determinar
con precisién la especie a que pertenece el hongo. Se -
conocen como 300 variedades de hongos patdgenos y



~en- el Ecuador se han clasificado 73. Definir la especie
- es harto dificil y sin valor practico, a mas de la con-
fusién que existe en las muchas” clasificaciones que se
han preparado. Basta con la determinacion del género
para una conducta correcta en el tratamiento..

El aumento de la frecuencia de las,micosis en el
Ecuador coincide con idénticas observaciones en el ex-
tranjero, debido a mdltiples factores; mejores condiciones
diagndsticas, mayor desplazamiento de los pueblos, au-
mento de condiciones de contacto en piscinas, gimna-
sios, sitios de deportes, balneatios, promiscuidad obligada
por las dltimas guerras y, condiciones de angustia en
que vive actualmente la humanidad con la constante
amenaza de los imperialismos, que acabarin quitindo-
nos la calma y alegria de vivir. ‘

No hemos usado’ TRICOFITINA. para fines diagnds-
ticos, su valor es incierto y sélo la usamos, con gran
reserva, cuando no se ha podido hallar hongos, como
complemento para diagnésticos de probabilidad. Tam-
poco la usamos para tratamiento, los dermatélogos con-
temporaneos se puede decir que han abandonado esta
terapia, por ineficaz.

Dadas las condiciones en que viven 'y se mult1p11can'
lIos hongos es inatil tomar excesivas precauciones para
la esterilizacion de zapatos y medias. Basta con elire-
cuente cambio de medias, no parece indispensable la
desinfeccion de lgs zapatos dentro de una caja de carton
- que contenga tr1ox1met11eno, pof 24 horas; no obstante,
stendo un ‘procedimiento sencillo para medias y zapatos
no deja de ofrecer mayores segundades. Nosotros no
lo ponemos en practica.

Las dermatomicosis, en general, .se consxderan reac-
ciones alérgicas al hongo, que hace de alérgeno, y sus
manifestaciones fisicas son del mismo tipo, evolucién y
variantes del eczema alérgico, y como a eczema hay que
tratar la micosis durante los primeros dias. Cuando la
reaccidén eczematosa se ha mitigado, y sélo entonces, se
comienza el uso de los antimicéticos, guiandonos siem-
pre por el principio de que los hongos prosperan en el
 tejido. muerto, por lo que hay que quitar escamas y piel
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macerada después de las curas y estar alerta de [as reac-
¢iones que provocan con frecuencia los tépicos antimi-
. céticos, no siempre bien soportables, que pueden ocasio-
nar un eczema sobreanadldo a la lesién micéiica y, en
muchos casos, ésta alcanza a curar dejando instalado a
aquél, complicando ‘el dlagnostlco y. dtflcultando el tra-
tamiento. ! : '
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Datos Civiles.—Nombre.—José M. Leén.—Edad 48 afios.

Lugar de nacimiento, Guayaquil.—Lugar de residencia,
Guayaquil.—Estado Civil, Casado. —Descendencm 5 hijos sanos.
Profesién, Contador Comercial.—

Habitos.—No se registran datos de aptecedentes alcohdli-,

cos; es mds. blen un paciente tipo abstemio. Ademds - mega taba-
qunsmo

Antecedentes heriditarias.—Padre vive y goza de buena sa-
lud, tiene 87 afios; la madre vive y es igualmente sana, tiene 68
afios. No hay antecedentes de. aborto ni ninguna otra enferme-
dad ‘que pudiera ser tomada como especifica. Ella ha ’remdo 12
partos a término, de los que 11 viven. Uno murié, a raiz de gan-
grena del pie.

Colaterales.— De los 11 hermanos hay 2 enfermos, con lg .

coincidencia de que ambos adolecen de osteomielitis femoral; a
pesar de haber intervenido continuamente sobre esta afeccidn
las recidivas se han presentado y no han tenido una mejoria com-

pleta. Recuerda también que uno de sus tios maternos murié a
consecuencia de esta enfermedad. Segun datos referidos al pa- .

ciente nos indica que una tia de linea materna murié a ‘con-
secuencia de hidrocéfalo. Al interrogar al paciente sobre la exis-
‘tencia en la familia de enfermedades nerviosas y mentales nos

v
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refiere que propiamente no existieron, a excepcién de uno de sus
bisabuelos ‘que” adolecié de alcoholismo crénico. Respecto a su
abuela materna hay.datos que nos hacen pensar en una psicopa-
tid no bien definida, pero parece tratarse de una personalidad
psicopdtica. En la linea materna recuerda el paciente ‘tener 2
primas, la Una que adolece de oligofrenia y otra gue tha sufrido
de Corea a los 17 afios. .

Antecedentes Personales.—Es el primer hijo de una nume-
rosa familia, nacido a término y de parto normal; tuvo glimen-
tacién natural durante un afio, y luego pasé a alimentacion ar-
tificial 5in que ésta afectara a su sistema gastro. mtestmal tuvo
un desarrollo psico-somdtico normal

Antecedentes Patolégicos.—A los 7 meses seglin nos refie-
- re el paciente, sufrié un paludismo tipo pernicioso, que puso en
riesgo su vida, el cual fue tratado sin dejar secuela. Posterior-
mente dice haber tenido una larga época de salud hasta un
nuevo paludismo a los”20 afios. La duracidn de esta Ultima en-
fermedad es de 1 afio; se hizo tratamiento del paludismo y de
una complicacién -anémica que se presentd; este. fue mixto a ba-
se de As y Estricnina en dosis progresivas. En el curso de su tra-
" tamiento se presenté astenia generalizada a todo el cuerpo a tai
extremo que el paciente no podia caminar presentdndose luego
tendencia a la lujacién del maxilar inferior. Una vez que sana
de este proceso, queda bien por algunos aftos (18 a 20 afios)
para luego en un viaje a la sierra presentar un brote agudo de
‘disenteria amebiana con deposicién abundgnte, moco-y tenesmo;
fue tratado a base de emetina y Yatren, curando sin dejar com-
plicaciones. . .- .

Enfermedad actual.—Se inicia el afio. 1944, cuando el. pa-
ciente se encoitraba en plena salud; nos refiere que a-raiz de
una cépula presenté sensacién de ajustamiento o hundimiento
del crdneo el mismo que pasé rdpidamente quedando el pacien-
te en perfecta salud. Al cuarto dia de ésto, mientras trabajaba,
- sufre un vértigo de gran magnitud viendo los objetos que le’ ro-
‘dean impulsados de . movimiento; ademds tenia sensacién de
hundimento. Todo este proceso se acompafna de una sensac:én
dé muerte inminente que durd pocos minutos, decuperdndose lue-
go a punto de llegar por sus propios medios al demicilio, ano-
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tandose que este estado no se ha vuelto a repetir, pero dejando

como secuela impotencia sexual con la caracteristica de una
pérdida de la ereccidh e integridad de la libido sexual. Refiere

‘el paciente que la ereccidén poco a poco fue posible llegando nue-
vamente-a poder realizar el acto sexual con igualdad de orgas-

mo el que en ningln momento fue modificado. Pasados unos 3

meses, refiere que sufrié por 2 veces accidentes nocturnos que -

no los puede localizar en forma exacta -pero los principales

‘sintomas fueron angustia que llega a convertirse en terror,

sensacién de hundimiento y desorientacién autopsiquica a tal
extremo que su familia tuvo que IIevorle durante la noche a
una clinica donde se prac’rlccm exdmenes de Azoemia y Glice-
mia, sospechdndose la aparicién de coma o de un accidente cere-
bral grave. El.exdmen bioquimico de sangre es (-) Urea 0.45
Glicemia Igr. El episodio cede con tratamiento derivativo.
Presenta luego de este cuadro unag grave crisis géstrica
constituida por despefios diarreicos, al extremo de eliminar ‘los
alimentos sin ninguna’ digestién por 4-5 mieses, sin que se modi-
fique a pesar de haberse hecho un tratamiento clinico comple-
to. Anota el paciente haber enflaquecido mucho en los 5 meses
de la enfermedad, perdiendo totalmente el apetito y.experi-

mentando repugnancia por toda“alimentacién. . En esta época

aparecen trastornos subjetivos ,&:le la marcha los que estdn cons-
tituidos por un cansancio brusco de las piernas-después de ca-
minar algunos pasos, lo que obliga al paciente a hacer pequeiios
descansos para poder seguir la marcha (Claudicacién intermi-
tente de Dejerine). Mds o mencs simultdneamente con ésto, 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 espontcmeo) ; el paaen’re no da importancia a esta sinto-

matologia y continGia con su tratamiento dlgeshvo

El 6 de Enero de 1945 el paciente sale a la calle con su sin-
tomatologia digestiva mejorgdc hace’ su salida con. olguna di-

_ficultad en las extremidades, inferiores como si se hubiera agu-

dizado su crisis de claudicacién intermitente. Al tomar el bus
se da cuenta de que las extremidades inferiores no obedecen al
impulso voluntario y logra subir al vehiculo gracias a la ayuda

de los familiates; al llegar a-su domicilio tiene necesidad' de

igual.ayuda para bajar del vehiculo y la distancia que tiene que

‘recorrér hasta su casa la cubre con gran dificultad, a pequefios

’
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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

fenémeno parético de las extremidades inferiores se acentuaba
y empezaban a participar de igual trastorno las extremldades
superiores anotdndose en éstas  los siguientes datos: aste-
nia de las extremidades en cuanto a -musculatura voluntarlc,
algo como si. el paciente estuviera cansado, habiendo una’
limitacién en todo lo que se refiere al movimiento voluntario que
esté retrasado. Presentaba dificultad  en lo que se sefiere a
los movimientos seriados, . especialmente “de dsociacién, como

“por ejemplo “el abrocharse yn botén; - este proceso se acen-’

tda hasta la pardlisis completa de las extremidades. superio- -
res e inferiores pero con franco predominio de las extremidades.
inferiores. Una vez que se realizé la pardlisis motora de las ex-

‘tremidades supetiores e inferiores se presenta alteracién profun-
"da de la sensibilidad en el sentido de anestesia completa :de las

zonas paralizadas y un fendmeno de parestesia del dedo indice
de la mano’izquierda. E! paciente solicitaba amputacién de’este
segmento. para verse libre de la hiperestesia. Anota también que
desde el principio la pardlisis fue de tipo espastico y no se en-
contraba en este estado flacidez ni zonas de contractura genera- .
lizada (poliomielitis). ' .

En esta oportunidad es practicado un examen neurolégico
por el Dr. Valenzuela quien ericuentra los siguientes datos: abo-
licién de los: reflejos ‘cutdneos abdominales superiores, medios. e
inferiores, abolicién de los reflejos cremasterianos, -junto con hi-
per-reflexia de todos los grupos musculares y aparicién de refle-
jos patolégicos. El reflejo de Babinski es éspontdneo y aprecia
en este examen neurolégico predominio del lado izquierdo, en el
que se encuentra presencia del clonus del pié y de-la rétula; lue-
go se practica puncién lumbar cuilos datos son: Color-claro; Vol.
llcc; Citologia-29xcc; Glucos a-0,56%; Pandy (-) Wasserman
(-); Kahn (-); Benjui Coloidal-000012222210000.

- Alos 15 dias del fendmeno descrito el paciente presenta re-
. tencidn de orlna y. gran poresna m’restmal con. meteorismo, ade-
mds habia secrecion uretral; el examen de ésta da ausencia-de
Neisser y abundancia de diplococos gram(-). En la Clinica 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 empeord
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el estado, interrumpiéndose el tratamiento); continla con Aro-
can, tratamiento vitaminico multiple, Combex, aplicacién de
tratamiento mecdnico por el método Kellk, y masajes. El- pacien-
te refiere ademds haber tenido chancro por 2 veces'y blenorrq—
gia en varias oportunidades.

Evolucion de la enfermedad.—Una vez recobrado del proce-

so paralitico, el paciente permanece .en buenas condiciones 3

" meses, comenzando a establecerse la mejoria en el siguiente or-
“den: motilidad correspondiente al dedo gordo del pié la que lue-
go asciende al pie y pierna para terminar en la motilidad del mus-

lo. Este proceso se establece también én las extremidades supe-

" riores en menor tiempo aun. En las extremidades inferior se res-

tablece la motilidad y puede caminar apoyado’ en un bastén pe- |
ro a pequefios pasos. Esta pardlisis de los extremidadeseinferiores

se transforma luego en paresia, la que siempre es de tipo’ espds-

tico ¢ indolora. En este estado el paciente permanece 2 afios.

En estas circunstancias es examinado por un médico Argen-
tino, quien, después:de hacer los respectivos exdmenes de sangre
le indica tratamiento con Neo-diarsenol. El enfermo responde
desfavorablemente al As, pues presenta a ‘la segunda’ dosis de
6,1‘59;. una nueva pardlisis de caracteristicas.iguales a la prime-
ra o sea con pardlisis completa de extremidades superiores'e in--
testinal con deposiciones dificultosas y gran meteorismo. Presen-
ta ‘ademds priaprismo tipo no doloroso y alterdciones de sensi-
bilidad tipo anestésico de extremidades y sin hiperestesia en esta
‘ocasién. Fue tratado en-el hospitel Luis Vernaza, masivamente
con vitamina Bl (100mg. d) por via intrarraquidea empezando
a recuperarse lentamente por el ‘espacio de 3 meses mds o me-
nos y siguiehdo iguol evolucidon que en casos anteriores. Es de
anotarse que en ninglin momento de esta enfermedcd hubo cormi-
promiso de ninguno de los nervios craneales. En esta oportunidad
- el paciente-no sé recupera completamente, pero ha logrado cami-
nar adn'con las fallas ya mencionadas (a pequefios pasos) vy
ayudado por otra persona o de baston. También ha mejorodo la
motilidad de lad® extremidades superiores; puede comer eSCl’lbll’
en mdquina y realizar movimientos finos: S

Examen Neurologlco.—Enfermo en decublto dorsal variado,
estado psiquico, normal; responde al interrogatorio con’ enorme
precisién dando todo dato respecto a su enfermedad. En la facies
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no se observa datos de importancia: movilidad-ocular normal, no
hay asimetria en parpadeo, hi ngndez Reacciones- pupilares a la
luz y acomodacién se realizan en:un llmlte reducido, presencia
de reflejo consensual. El reflejo corneal estd bastante disminui-
" do; R interciliar normal @ ambos lados; R maseterino normal.

* Actividad refleja 6steo-tendinosa de las extremidades su-

periores.—Reflejos: -radial, cubital, tricipital y bicipital, ligera-
mente gumentados de amplitud haciendo la percusién en' los si-
tios de referencia; no hay aumento en el &rea de percusién.
‘ Extremidad inferior Derecha.—Inspeccién-La pierna se en--
cuentra semi flexionada formando- dngulo obtuso, hay ligera
desviacién de la rodilla hacia adentro con desviacién del éngulo
de la pierna al’ lado izquierdo, ademds de rato en rato presenta
la extremidad sacudidas-mioclénicas. No se aprecia deformida-
“des del pie ni en la regién dorsal ni en la plantar, la pied estd
con lesién descamativa que segin el enfermo se debe a medi-
cacién que usé -para masajes. Respecto al estado muscular
se aprecia claramente disminucién de la musculatura que se
acentGa a partir del' muslo hacia abajo. Motilidad-Se encuentra
muy limitada; no puede llevar la pierna hacia arriba, la motili-
dad lateral estd muy disminuida, la movilidad en el plano hori-
zontal la hace con la mano y cuando hace presién sobre la zona
'gemelar se presenta movimientos de los dedos del pie enaba-
nico: ' - ’

Reflejos. —-—Potelor (rotullano) presente hay movnmlentos
contra laterales en la extremidad opuesta; R aquileo, aumenta-
" do. Ref. Patolégicos: Existe Babinski con movnmnentos de defen- -
sa, Gordon (-), Shefers y Openhem (<),

Extremldad Inferior Izqwerda —Ofrece una ﬂeX|on mayor
que la dél lado opuesto, a tal extremo .que se cruzan en la linea
media; el angulo de flexién tiene tendencia al recto; . fos mioclo-
nismos. son mds pronunciados que en el lado opuesto, se observa
saltos subtendinosos que hace que la pierna se dirija hacia la
opuesta dando la.impresién de que estas mioclonias se exasperan
con la posicién y peso del cuerpo. Hay atrofia muscular que es
semejante a la del lado opuesto, més pronuncidda hacia abajo, _
hay también descamacion epitelial. Motilidad, —Es menor que
en la pierna derecha; en decibito dorsal los movimientos son tan
pequefios que no se puede thablar ni siquiera.de una limitacién
del. movimiento.—Reflejos—Muy exaltados; “habiendo franco .
predominio sobre la pierna opuesta; el R. aquileo estd disminui-
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do; Ref. Pd’rolégicos.——Bcbinski francamente, pero sus equi-
valentes estdn muy disimulados en relacion a los del lado opues-
to. L . . ’ . . : .
Conducciéon del vm)ovimiento —En ningln lado’ se puede
prachcarlo por falta de movimiento voluntario. Tono muscular.
En las extremidades inferiores estd.muy disminuido a pesar de
existir una paralisis de contractura. En cuanto a la rigidez, es mds

“pronunciada en el lado derecho que en el izquierdo. Al lodo de-

recho hay enorme limitacién de la articulacién de este lado y al
tratar de aproximar el talén al muslo, la pierna no puede pasar
del dngulo agudo. En la pierna del lado izquierdo tenemos igual .
alteracién e impotencia de realizar la flexién. En las pruebas
realizadas por los movimientos vemos -que &l paciente no tiene
dolor. La fuerza muscular estéd ClbOlldC] pues no se opone a la ex-
tension. - : :

Ref. medio publcno——Esto presente ounque la monlobra
es «dificil 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 gque se reflere a la musculatura estd atrofiada pero no pre-
senta deformacion;  las- extremidades tenar e hipotenar de ' los
2 lados estdn =borrodos con terddencia a formar cavidad plantar
los musculos 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, tricipital,
cubital y bicipital, normales, = ' '

Ref. palmo mentoniano negativo en los 2 lados.

Coordinacién de los movi'mientos de las extremidades supe-°
riores.—En ambos lados se hace defectuosomente el paciente
tiene tendencias al movimiento en rueda dentoda habiendo mo-
mentos de claudicacién hasta el objetivo, no pudlendo hablarse

- de una verdadera disimetria.” El tono muscular se encuentra

dentro de limites normales; no hay hipotonia; al hacer la flexién
forzada del dedo gordo vemos que no es posible llegar a com-
probar el contacto con el antebrazo, la fuerza muscular estd

normal en los 2 brazos. Estudio de Sensibilidad.—La sensibili-

dad superficial al-contacto; la dolorosa o algésica, y la térmica

‘se encuentran normales en las extremidades superiores. Extremi-

dades Inf.—El enfermo, al averiguar la sensibilidad de contacto,
en la regidon abdominal, contesta el.momento de la impresiéon y
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alin espontdneamente. La sensibilidad dolorosa y térmica en el
dose que en el lado izquierdo hay tendencia a la hiperestesia.
tremidad inferior; al colocar el diapason el paciente siente con-
. Sensibilidad Vibratoria.—Se encuentra modificada en-la ex-

tremidad inferior al colocar el Idiaposén el paciente siente con-
tacto y cambios: de su posicién perd. no percibe la vibracién.
Igual cosa encontramos en la: extremldad superior: ausencia de
la palestesia. ,

Ref. Cutdneos del abdomen. —aLos superlores mednos e in-
feriores, tanto derechos. como izquierdos, estdn -ausentes.

'El abdomen se encuentra meteorizado y el paciente anota
tener paresia intestinal desde hace algunos afios.

Dermografismo.—Este se ve que sigue ritmo normcl se ml-.
cig de color blanco y luego pasa al I’OJO sin predominio de_nirigu-
no de Ios dos sistemas.

Examen Clinico.—Ld marcha no es posible por cuanto el
paciente estd muy dolprido, manifiesta que puede caminar a
pequefios pasos ayudado de un bastén y con la circunstancia es-
pecial-que la deambulacién es mas facil en la mafiana cuando .
despierta que por la tarde. Interrogando si 'hﬁo sufrido caidas nos
dice que no.

Examen cllnlco generql —Apto. Crrculqtono Pulso 70 por
" minuto, ctorazdén no presenta ruidos anormales ni soplos.  T. A.
.130/80.

Apto. Resp.—Normal. ——Ap’ro Dlgestlvo —Flatulencia, me--
teorismo, qbombamlen’ro permanente del estémago, paresia’ in-
testinal, evacuacién dificil, necesﬂrq laxantes y sobre todo esti-
mulantes de la actividad intestinal.

Apto. Urinario.—Paresia vesical m‘oderqda, disuria, polia-
quiuria, alternada con periodos de salud, presenta secrecién ure-

- tral producida segin el examen respectivo por gérmenes.Graam

_ positivos con ausencia de Neisser. Los esfihteres estuvieron nor-
males hasta su ingreso al hospital, pero desde Ia punmon lumbar
para extraer L.C.R. presenta relajacion de éstos. :

Hay que anotar que a raiz de dicha punC|on no se presento
cefaleas ni malestar general, ni dolores en formar de calambres
“lo que prueba que la puncién fue bien hecha. Apto. genital,-Pi-
losidad abundante: implantacién tipo mqsculmo festnculos not-
mqles libido sexual conservada.
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Exdmenes de Labpramrid: ,

" Dic. 10-43 Wasserman (-} Enero 11-45 L.CR. Clarb, Hcc Ci-

- tol-29xcc.
© Jul. 3144 Azoemia 0,45gr%0 Glucosa 0,56% .
Ago. 18-44 Kahn (-). . Pandi (). '

- Wasserman y Kahn (-).

B Ene 23-45 Secrecién uretrcnl
' ~ Pus, colibacilos, duplococos gran (-).
NO NEISSER

" “Abr. 1-48 S'_c‘:ngre’———‘Qul’mico—Serolég.—Kcrhn (-)..

© Hemat. 4270.000—Azoemia-0,25%0—L.C.R. Citol-lIxcc.
Leus. 11.800——Glicemia-0,94%0—Alb-0,66%0. -
Neutrof-29—Cloruremia 0,289 0—Glue-0,809%0.-
"Eosinof-399%—Pandi (--). '

Linfoc-32.
Nov. 949 Kahn, Hinton (-). L.C.R. Benjui Coloidal -
S _ 002]222222000000
Sangre: Urea 0,21 %0. Raro- dlp]ococo :
* Glucosa 0,80%0. Sospecho de meningococo gran
: : ( )
; Pandi (-).
Nov. 10-49. .

- Radiografias de la columna  NORMALES.
Examen electrlco En extremldades mferlores y sup. NOR-

MAL.
A
CONCLUSIONES

Se trata de proteso agudo o crénico?>—Como podemos ob-
servar al leer la historia, vemos que se trata de un cuadro brusco
cuyos sintomas evolucionan en un plazo corto con la claudica-
clén de las extremidades, lo que estaria a favor de un proceso .
agudo en manifestaciones crénicas en cambio tenemos mani-
. festaciones . progresivas, con trastornos térmicos, dolorosos, im-
potencia funcional por varios dias o semanas, para 'luego venir
trastornos mas profundos y aprecnables L
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Es proceso Inflamatorio o degenerativo>—Sabemos que'las
lesiones degenerativas «del sistema nervioso no sé restablecen
nunca, en tanto que las lesiones agudas si pueden hacerlo; to-
mando en cuenta nuestro caso y la remisién favorable durante su
enfermedad es légico inclinarnos hacia una lesion inflamatoria.

Es Gna lesién comprenswo?—De columna, médula o cuer-
pos verte_bmles.—En este cuadro no tenemos signos de bloqueo

‘medular, ademds hubo regresién de los sintomas; tampoco apa--

recieron otros fendmenos comprensivos, por lo que podemos des-
cartar esta posibilidad.

Hay lesién medular?.—En la historia tenemos un trostorno‘
motriz aparecido bruscamente, (cuadriplegia) lo.que comprome-
terd la via piramidal, ahora bien, estd a nivel del engrosamiento
1) " Cervical o del 2) lumbo-sacro?~—Si la lesién habria sido
solo cervical, el. individuo en.su mejoria ho habria tenido solo
mejoria de sus extremidades superiores; por tanto nos inclinamos ‘
a una lesidon doble,

En nuestro caso tenemos hlperalgesua es afeccién de co-
mienzo brusco, con ’rrcstornos de motilidad voluntaria con lo que
podemos pensar ya en.una mielitis, casi siempre de origen in-
feccioso que origina mielitis transver. La mielitis mds comin es
la de Heme Medin con su cuadro de poralusus ﬂacnda ’rrastornoé‘-
de esfinteres, areflexia, atrofia, etc. , Y se inicia con sintomas de
infeccién discreta. Otra clase de mlelms es la por vacunas, an-
tirdbica, antivaridlica, etc., infecciones crénicas dan también
mielitis, asi abscesos pulmoriares, blenorragia aguda, etc., que’
por via hemética localizan al virus o toxina en la médula. Todos
estos casos (menos la poliomielitis) se intalan como mfeccnones
agudas cuyo sintoma principal es el dolor lumbar antes’ del blo-
queo medular, sintomas todos que en nuestro caso no han ha-
bldo ‘ ! : : ) .

Nos queda pensar en’infecciones crénicas (Sf, Tb) que
producen procesos comprénsivos: no los tenemos. . )

Puede haber inflamaciones de las 'meninges. Estos, en la
duramadre; traen como consecyencia procesos de paquimeningi-
tis. dando dolor que en este caso no existe. En inflamacién de Ia

"aracnoides hay engresamiento de las trabéculas y fenémenos
-comprensivos que tampoco tenemos. Si la infeccién es en lq pia-

madre delata el compromiso de la médula dando el cuadro de me-
ningo mieli hs,!locallzada, cuyos fendmenos. en este caso. estdn
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presentes: tanto. los sintomas ‘motrices, como los trastornos de
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 inflamacién meningea; el nimero de elementos au- .
mentados es escaso, lo que habla como proceso. crénico, Albumi-
na 0,60gr%0 (normal es 0,20-025) dando exceso. de albuming
con desintegracién de globulinas’ (por el Pandy), fo que habla en
el sentido de una’ especificidad a pesar de que las reacciones se-
rolégicas son negativas. ' ' R

En caso de Tb como agente causal habria SldO necesario
censtatar proceso Tb en otros 6rganos o un mal de Pott y feno-
menos comprensivos que no los hay. A base de estds deducciones
‘concluimos: se trata (posiblemente 'de’ und mielitis poco siste- -
‘matizada con aparlencxa de esclerosis Iateral) de etioclogia lué-
tica. - : ‘ !

Un dicg-néstic':o diferericial ‘q«u,e se i‘-mpone todavia es con las
_mielosis; en especial con el sindrome neuro-anémico que es rela-
tivamente frecuente y algo semejante en su sintomatologia. ’







7= Dr, ELIAS GALLEGOS ANDA

Jefe de Urologia de la Clinica del Seguro .

/' Nuestra Técnica de la ProstateCtomfa

Desde 1934, época en la cual, por haber sido nombrado
Profesor Agregado de Urologia, pude disponer de un servicio hos-
p:talano, ha sido una de mis preocupationes el lograr una téc-
" nica quirdrgica légica y eficiente para la prostatectomia.

Discipulo de la escuela francesa, no traje de Paris en mis.

recursos sino la técnica de Freyer y la de la prostatectomia pe-

rineal como se-la practicaba en 1932 y. los primeros ensayos: de

reseccién transuretral o sea del forage de la prostata de Louis.
Practicamente en esta época, disponiamos tan solo de.la

técnica 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 mortahdad

Siendo lo mas comln en la préctica quirtrgica urologlca K
la presencia de tumdres benignos era'la prostatéctomia trans--

vesical de Freyer, la técnica--que mos a_menudo nos era dado
" emplear. ' o o
Esta técnica como o todos sobemos si bien es fcil y por lo
‘mismo al alcance de todo cjrujano, tiene a mi modo. de ver va-
rios escollos que eran de urgente necesidad ser ellmmados %
Conforme he ido avanzando en mis estudios sobre-este pun-

. to, he tratado de vencerlos _pues repugncm al espiritu médico los

siguientes puntos: .
19%—La casi ineludible nece5|dad de -hacer esta intervencion
~en por lo mends dos tiempos y casi siempre en tres.
2%\ a falta absoluta o aleatorea de una hemostasia racio-
nal. - ‘
3°—La falta de defensa de dos tejidos labiles p.sean el te-
jido celular-del espacio de Retzius y el del fondo de saco per|-
toneal. :
' 4°—E| sistema anti-fisico del drenage.. ' \
59-—E| ‘tiempo de hospitalizacién excesivo. hecesario para
el -éxito de esta. ' -

R,
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" Tomando en cuenta la edad de los pacientes a los cuales”®

tenemos que hacer esta intervencidn, se, me hacia penoso por’

decir lo menos el someterlos-a lo que los autores ingleses [laman -

“tan justamente; injuria quirdrgica. Tres anestesias, tres pérdi-
das de sangre, tres.pre y post-operatorios, me parecen excesivos
para hombres de mas de cincuenta afios de edad.

El sistema de taponamiento de la celda prostatlca es asi-
misimo a mi modo de ver una sofucién mds moral que’ quirdrgica,
el taponamiento es una forma de hemostasia aleatoria e indis-
cutiblemente insuficiente, tanto es asi que ninguno de nosotros
lo emplearia en cualesquier otra ' circunstancia operatoria siné
en caso de hallarse absolutamente desarmado. Més:atin si esta-
" mos en -Un-medio facil de infectarse y con el peligro-de una nue-
va hemorragia al-hacer la eliminacién de este tampom. ‘

El sistema de drenage por medio del sifonage con los tubos
de Marion, es‘asimismo un medio insuficiente, pues. ninguno’de
nosotros puede eliminar de su 'sub-conciente ¢l olor caracteris-

tico de los servicios de urclogia con Iprosta’rectdmlzcdos 0 sea eI,

olor de amoniaco de orinas en fermentacién: <
" Es inevitable que el paciente tratado por estewmetodo esté
siempre con sus apésitos humedos y por lo mismo: con sus “teji-
dos en contacto continuo con ormas que casn snempre éstén o ter-
mindn contaminadas. : : ' :
Los puntos de dcercamiento de:los fe]IdOS de“la herida ‘ab-

dominal, son por lo mismo incapaces de aislar de este contacto,

a tejidos delicados y-de poca defensa como el fondo de saco pe-

ritoneal y el espacio de Retzius.:
Esta preodupacién mia ha sndo la de miuchos urologos y asi

N

hemos visto surgir nuevas técnicas que tratcm de resolver estos-

'

problemas.

Recuerdo que. durante mi estadia en los servicios del Hos-

pital Necker con el Maestro-Legueu, éste trataba ya de hallar
‘un sistema ‘mas loglco de drenage de Ias ormas por medlo de-un
drenage perineal.

Me clpo en suerte ver trabajar a mi amigo el Profesor Pag-
liere en Buenos Aires; ‘quien habia logrado petféccionar este sis-
terma-y consegundo con ello dar'un gran paso adelante, en esta
intervencion: . :

Los resultados eran ya por demés halagliefios 'y me entusias-
maron, mas aln no llegaban a dar una verdaderd y absoluta se-

guridad para el paciente y el operador. Por ello partiendo de esta’

£
s
/
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técnica, én publicaciones anteriores the descrito ciertas modifi-
cacionesa ella ‘que ya me daban una mayor sensacién de segun
dad'y que eran: :

El empleo de la insicién transversal de la vejiga, para po-
der aprovechando de los labios de-esta herida y por medio de una
sutura a los planos aponeurdticos, tener un plano de defensa de
los espacios de Retzius y fondo de saco peritoneal. '

El uso de-la sonda de Fowley para el drenage uretral y ob-

tener por ello mediante la ligera comprension dbtenlda en la cel-
da prostética, una hemostasia aceptable de esta ‘

Con estos simples medios habia ya obtenido una disminu-
cidn notable de los tiempos de hospitalizacién en mis prostatec-

mizados, mds, aln habia algunos escollos que no se habfan eli- .
“minado; como eran, ciertas pequefias incapacidades de reten-

cién de las orinas; raras. fistulas vesico abdominales, que si bien
casi siempre cerraDan expontoneamente retardqban en todo ca-
so el alta. - B , :

Esta Gltima dificultad, que se habid presentado en raros
casos, es en resumidas cuentas la causa de habernos puesto en
el camino para llegar a la técnica que hoy presentamos.

Toda fistula urinaria ha sido y lo seguird siendo, tratada
por medio del drenage continuo de las -orinas para evitar el con-

" tacto de estas con la fistuld. Para las raras fistulas que habia-

mos tenido en nuestros operados empleabamos €OMo .es de ruti-
na, el uso de la- sonda a permanencia, sonda que para su peffec-

"to funcionamiento, conectabamos por medio de un tubo de go-
“ma a un recipiente colocado bajo el lecho del paglente, pues el «

uso de urinales puestos entre las piernas de los pacientes, traen

inevitablemente la infeccién vesical mds o menos grave por es- '
- tablecerse un verdadero sifonage retrogrado. ‘
‘A pesar de los méaximos cuidados que se tenian en estos pa-

cientes veiamos -presentarse pequefias cistitis, las que daban
produccion de moco, etc., que a veces obstruian la sonda volvien-
do a dar por momentos la derivacién de las orinas por la fistula;
por ello tratamos de hallar un medio .que nos diefa un=vacia-

miento continuo y absoluto de la vejiga por la sonda uretral y se
-nos ocurrié usar el sistema de succidon continuo de Wangesteen,

Grande fue nuestra sorpresa al ver los resultados, obtuvimos
siempre una absoluta sequedad de los apdsitos tanto como-la ra-
pidisima curacién de la fistula,
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PPartiendo de este punto. se nos ocurri6 el tratar de eliminar
el-drenage suprapubico. o por lo menos el drenage perineal, em-

"pleando si era posible tan solo de primera intencién el drenage

vesical por solo una sonda uretral a permanencia.

Ensayamos en unos jpocos casos este nuevo sistema, conser-
vando alin por pocos dias un drenage pequefio suprapubico, mds
como al ‘sacar ¢l drenage suprapubico conectdbamos €l sistema
de succidn continua y este nos daba una perfécta derivacién de
las orinas, resolvimos cerrar ld vejiga de primera intencién, con-
fiandonos tan solo a la succién continua. El éxito ha superado
nuestras esperanzas y es asi como hoy presentamos a ustedes es-
ta tecmca :

, Pre-Operatorm.

Como en todo . prostdtico, el paciente debe 'ser cuidadosa-
mente examinado. desde €l punto de ‘vista clinico general, espe-
cialmente en su sistema cordno renal y hepédtico. No son sucep-
tibles: de ser operados los pacientes que presenten una elimina-

. cién de la Sulfofenoltaleina inferior al 40%), siendo estos pacien-

tes mds bien factibles de ser intervenidos por medio de la resec-
cién transuretral, aunque es’re método no deba considerarse co-
mo definitivamente perfecto para el pronéstico.
Slstemahcamen’re tratamos -de aumentar el indice de ¢oa-
gulabilidad sanguinea por ‘medio-de administracién de Vitamina
K, d?i’mlsmo mejoramos el estado general por todos los medios -

pertmentes

Anestesla.. el

. El enfermo es preparado la noche anterlor por medlo de una
dosis de barbitdricos, dosis .que se .repite -a.la mafiana siguiente
unas dos horas antes de la intervencién (Seconal 0,10 grs.) y
ung hora-antes una inyeccién de un centigramo de clorhidrato
de morfina. S ‘ . ‘

Empleamos 5|emwpre tan solo una anestesia. cuadal con no-
Yocaina al 2% siendo hecesarios cuarenta cen’nme’rros cubicos
de solucién para cualesquier intervencién,

Posmon del paciente. ,

_El paciente una vez anestesiado esgolocado en posmlon gi-
necolégica, las piernas separadas en los soportes, el pefiné al
borde de la mesa de modo de dar facilidades al ayudante para

s
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efectuar la mtroducaon de los dedos en el recto y mane]or la
,sonda uretral, como luego se detalla

Momenl'o« operatorio. :
“Una vez colocados los campos asephcos el ayudan’re cate-
’rerlzc: al 4pocuente y desaloja las orinas, dejando la sonda puesta.
[ncisién de la piel en la extensién de unos cinco centime-

-tros sngwendo- la” Iinea media inmediatamente por encnma del
)

pubis.
Esta insicion debe: prolongqrse en profundidad has’ta 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 planos por medio de
separadores de Faraboeuf, el ayudante infla la vejiga por medio
de aire, hccnendola asi manifiesta en la herida y- permitiéndola
ser fijada por dos pinzas de Allison una mmedlatqmente por de-
tras del pubis y la otra un cen’nme’rro mds o0 menos mas arriba.
Una'vez fijada la vejiga, procedemos a abrirla transversalmente

“en una extensién de unos cuatro centimetros, herid‘a que se hace
en el espacno comprendido entre estas, dos pinzas, reparando los
"labios por medio de pinzas de Allison, La hemorragia de esta he-
rida es muy pequefia y facil de controlar por medio de pinzas
hemostdticas 'y ligaduras. ’ , |

Al empezar la abertura de la vejiga, el ayudante que has-
ta este ‘momento se habia ocupado tan solo de la sonda uretral

. pasa a controlar por medio del aparato de succién que el campo
operatorio esté siempre secc y nd se derramen orinas en él.

Fijamos por medio de puntos de catgut ;:'rémico 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 vejigh un espejo vajlqol Tipo Collin ope- -
rador el que abrimos de modo de colocar’las 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

prostdtico 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 espctula de amigdalas, partiendo del orifi-
cio uretral, abrimos la mucosa' y buscamos el plano de clivaje de -
la celda prostdtica, la que disecamos por medio de la espdtula y-

i ’ . ’
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la tijera curva que empleamos siempre que hallamos adheren-
cias y para seccionar los canales seminales y por ultimo la ure-
tra. ’ ‘ .
Durante este tiempo, el ayudante, ademds de controlar la

limpieza del campo operatorio por medio de la succién continua,

ayuda a levantar y acercar la prostata por medio de sus dedos in-
troducidos en el recto. ‘

Una vez ex’rrcuda la tumoracién vemos ante nosotros, Ia cel-
da prostdtica que sangra en varios puntos, los que pueden ser
casi- totalmente controlados por medio de pinzas hemostéticas
adecuadas, para luego ser ligadas o electrocoaguladas, logrando
una hemostasia casi perfecta de toda la celda. - :

Por medio de un conductor curvo.de tipo de Beniqué, intro-
ducimos una sonda de FowIey, con un globo de capacidad relacio-
nada con el volimen del tumor extraido, para bajo el control de
la vista colocar el globo en la cavidad de la celda, llendndolo de’
liquido hasta lograr un voldmen un poco superior al del tumor ex-,
traido, logrando por este medio una hemostasia perfecta.

El ayudan’re introduce pequefias cantidades de liquido a
través de la sonda, los que son absorvidos. mmedla’rcmente por la

“succidn, eliminando dsi todo el resto de sangre o de pequefios de- .

tritus resultantes de la intervehcion. »

Una vez comprobada la- Ilmplezo absoluta de la vejiga y el
" funcionamiento perfecto de la sonda de Fowley, procedemos a la
reconstruccién de. los diferentes planos, primero cerramos la ve-
jiga, desprendiendo los puntos de defensa que habiamos coloca-
do al abrirla, esta sintesis la hacemos ‘en dos planos.

Antes de proceder al cierre de.los planos superficiales, con-
trolamos el cierre perfecto, »hermé.ticd, de la herida vesical, in-
yectando'pequeﬁas cantidades de. liquido en la vejiga que luego
- dejamos salir a través de la sonda. Insisto en la necesidad de ab-
tener una perfecta oclusnon de la herida vesical.

Si tenemos 'una vejiga no aseptica, ponemos un sobresito de-
sulfatiazol en el espacio de Retzius y en muy raros casos un®pe-
quefio drenage que retiramos a las cuarenta y ocho horas, sind
cerramos con puntos en X’ el plano muscular, el plcmo apo-
neurotico, el plano celular y la piel.

En la misma mesa de operaciones, procedemos a un amplio
ldvado de la vejiga por medio- de una squcuon de Oxicignuro-
qcndo picrico al 1/20 OOO ' :

.

Ny .o . o
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Apenas -colocado‘ en su lecho el paciente, conectamos la
sonda al apara’ro de succiéri de Wangsteen; ponemos en el fras-
co lavador lavadér suero fisiolégico al que ahadimos 10% de
antipirina, lo que aumenta la coagulacién y calma el dolor por
“las ’m'l'ni‘mas cantidades absorbidas.

Post Operarl'orlo. - o
Cuidados -generales de control de tension y pulso. Suero

dextrosado al 5% en venoclisis, 2000 c.c. el primer dia al que

anadimes 500 miligramos ‘de Vitamina C. y- 10 miligramos d=
Vitamina K. El estudio del estado digestivo del paciente gradda
luego el suero a emplearse diariamente durante los tres primeros
. dias, pues los pacientes casi siempre pueden comer e ingerir li-
qundos 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 estreptomicina.

Control de la succién cada media hora por medio de la in-

yeccidn de pequefias cantidades de liquido del frasco lavador las -

que deben salir inmediatamente al frasco receptor, si la sonda
funciona bien, sind absorver por medio de una jeringuilla el ta-

p6ri sanguineo que obstruya la sonda. Asi las orinas que estdn

tintas en sangre al comienzo se van aclarando progresivamente
hasta ser. limpias a las 72 horas mas o menos. -

La hemorragia no ha sido casi nunca suficiente’ para ‘obli-
garnos @ tener que usar una transfusidon de sangre.

- Al quinto o sexto dia segln la e\'/o\luci‘én del paciente, em-
‘pezamos a disminuir la cantidad de liquido del globo de la sonda
de Fowley, la’que podemos retirar al octavo dia.

" Una vez retirada la sonda de Fowley, lavamos la vejiga por
medlo de una irrigacién uretro vesical, y si solo este lavado pro-
duce hemorragia, que si la hay es pequefa, colocamos de nuevo
‘una sonda de latex y volvemos a usar el 'Wangesteen, sind, deja-
mos al paciente orinar por sus propios medios, haciendo tan solo
'lavages diarios de la vejiga. .

Nuestros pacientes. pueden caminar aI octavo dia y ser da-
dos de alta al doceavo. . )
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. Historia de la Doctrina lnsular.

. tos pancredticos;

. | ' Dr. ALDO MUGGIA O.

Modlflcamones Hlstologicas de los Hxslo-
tes de Langerhans en los Estados. de
Hipoglicemia

\

-

La doctrina que atribuye a los islotes de Langerhans-la fun-
cién de regulizar el intercambio de los hidratos de carbono se
fundamenta, en primer lugar, en algunos datos de la anatomia
comparada, datos que nos indican la existencia en alguna esp:-
cie animal (teleosteos) un parenquima insular separado del te-
jido pancredtico propiameénte dicho; en segundo lugar por los
resultados obtenidos experimentalmente al destruir el tejido -aci-
noso conservando el tejido insular por obs’rrucuon de los conduc-
, ,

En tercer lugar por las aIteracnones hlstologlcas de los islo-
tes hallados en muchos casos de diabetes mellitus.

Todas estas anotaciones, a pesar de no ser absolutamente

. probatorias y de dejar todavia perplejos a muchos bidlogos, so-

e

bre si en verdad.existe una cémpleta exclusion o una copartici-

~ pacidén del parénquima acinoso a la funcién endécrina del pdn-

creas, sirvieron para difundir el conocimiento de que.los islotes
constituyen . los 6rganos mds importantes para. la utlllZGClon ac
los hidratos de carbono.

Segun la mayor parte de los autores, la funcién de la secre-
cién endocrina del péncreas, pertenece a los elementos celulares
de los islotes de Langerhans. Esta. cuestion de la funcién endécri-
na del pdncreas estd hoy mejor aclarada debido a las investiga-
ciones de la escuela de Macleod y especmlmente 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 péncreas
formado excluswamente de islotes. El extracto de este pancreas
myec’rado en dosis pequenos a perros diabéticos bajaba en muy

T
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corto tiempo el nivel de azlicar de la sangre de estos animales;
este extracto resultd ser soluble ‘en alcohol concentrado, asi que
el proceso de la extrdccion alcohollca permité a los investigado-
res cahadienses de aislar een forma casi pura este férmento.

ta el principio activo del aparato insular del péncreas.
Numerosas son las investigaciones hechas sobre la accién

. biolégica 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 glicémico en un periodo de tiempo que va de 1/2 a 1-3h.

después de la inyéccion; la curva glicémica puede seguir bajan-

dose hasta producirse la muerte del animal o volver a normali-
zarse. Esta disminucidn del azlcar . hemdtico -se’ acompaia - de
trastornos nerviosos mds o menos intensos que constituyen la asf
llamada - sindrome hi‘progk'lic’émvico. Cuando el valor del aztcar lle-

~ga a debajo de 0, 45% se manifiestan en el conejo los sintomas

caracteristicos; sed, hambre, excitabilidad neuromuscular, inmo-
bilidad, disnea, .convulsiones ténico-clénicas, estado comatosq y
muerte. Pocos cubicos de una solucién glucosada inyectado$ en-
dovena. hacen desaparecer los_sintomas del sindrome hipoglicé-

_Mmico. Los valores del aztcar hemdtico se vuelven normdles des-

pués de 1/2 1-h.

INSULINA Caraci'eires bloqulmlcos y blologlcos.

Considerando el efecto de lq msulma enlos 'distintos apa-

" ratos se observa que produce: a veces baja de la frecuencia del

pulso otras veces aumento, acentuacién del reflejo 6culo-cardia-
co, aumento de la tension sistdlica, baja de la’ diastdlica, aumen-
to de la frecuencia de la respiracién y del consumo de oxigeno,
baja de la temperatura del cuerpo, disminucién del glicégeno
aumento del glicégeno hepdtico, disminucién de la perméabili-
dad renal para la glucosa, hipersecrecién adrenallnlca dismi-
nucnon de la secrecién gdstrica.

Sobre los liquidos orgdnicos la insulina détermina: disminu-

cién del tiempo de coagulacién, disminucién del volumen de la
sangre total (exclusivamente de la porcién plasmdtica y no de
la parte celular), aumento inicial del valor del index de refrac-

‘cidn del suero y 'bCIjCI sucesiva; variaciones del equilibrio protei-

e 4 . . J

Insulina fué el nombre dado a esta sustancia’ que represen- .
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co ‘hemdtico con aumento de la fraccién globulinica; disminu-
cion de los lipidos hemdticos sin variacién del contenido en cé-
lesterina; |gua]m‘°nte sin modificaciones quedan flos aminoacit
dos, los cloruros, la creatinina, el nitrégeno no protemlco ‘
Disminucion y répida desaparicién de los cuerpos queténi-
cos hemdticos, aumento-mds o menog, marcado de la alcalinjdad
actual de la sangre, del poder complementarlo de la fagocitosis.
*Las principales modificgciones que la msulma puede provo-

car en la orina son: disminucién de la canhdad total de las 24

horas, desaparicién de la glucosa y de los cuerpos quetdn:cos,

disminucién del nitrégeno, aumento de los fosfatos: . Influye la-
secrecién lactea bajdndola, mientras aumenta la biliar. El co-
ciente respiratorio (intercambio - gaseoso) ‘aumenta. Es intere-
sante considerar la forma de actuar de la msulma El argumento
no estd completamente aclarado; se- conoce gue la insulina ro.
manifiesta accjén glicolitica “!in vitro’ pero no se conoce el des-
tino' del azlcar qué desaparece de la sangre después de la intro- -

‘duccién de la hormona, pancredtica. Se considera como probable

que la insulina transfofme el aztcar hemdtico en algin com-
puesto. mds apto. para las oxndamones o para ser almaceneado
como- gllcogeno : -

De la composucrcm quimica de la insulina se conoce: que no
contiene ni fésforo, ni carbohidratos, que jcontiene una conside-
rable cantidad de azufre, que'res‘i‘ste' a la temperatura de ebuli-

cién durante una hora en medio dcido mientras se destruye rg-.

pidamente en medio alcalmo LT . |

"AI_.LOXAN" caracteres bioquimicos y biolégicos. ‘

La a;ci‘éhkdiabetbgéna del alloxan fué descubierta por JA-
COBS en el afio 1937; el alloxan ureide de! dcido mexoxdlico
provoca en €l conejo hiperglicemia y una sml;omatologla pcrecu-
da a la diabetes humana. . -~ ”

'El cuadro ana’romo—patologlco es muy parecido ‘a el que o
se encuentra en casos tipicos de diabetes humana; en los islotes:
las alteraciones histoldgicas 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 células endécrinas del pancreas no son afecta-

das. Este hecho es muy importante; proporciond la demostracion
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“anatémica del orlgen excluswamente msylar del- comple]o sinto-"
matolégico de la dlabetes y

En algunos cmmales especmlmen’re sensibles (p ej. el pe-
rro) se observan lesiones de otros érganos parenquimatosos: hi-
gado y rifdn; pero también en estos animales lase Ie5|ones |nsu-
lares son las mds importantes.

~ La accién del alloxan’ sobre las celulas insulares se debe a
un proceso bloqurmlco_carac’rerlzadp por la afinidad que tiens
" esta sustancia para los grupos sulfidrilicos— SH; es muy proba-
ble -que este fenémeno bioquimico se desarrolle antes de la alte-
racién anatémica. Las lesiones pancredticas producidas por el
Alloxdn son de tipo rever5|ble existe, es decir, la posibilidad de
una regeneracion del pancreas- endocrmo y la desaparicién de
la sintomatologia diabética.

Casi todos los animales de laboratorio son sen5|bles al
Alloxan, varian sélo las dosis para provocar la diabetes. Muy re-
_sistente es por el contrario el hombre; dosis de 1000—1500

mgm. por Kgl. de peso no demuestran’la aparicién de ninguna
alteracién. ‘,

Las alteraciones histolégicas de las células B afectando el

protoplasma, los grénulos, el ntcleo llegan. hasta a verdadera
necrosis del islote; la regeneracién insular puede cumplirse por
la formacién - de islotes nuevos que traen origen de la parte exo-
crina del pdncreas; este punto muy discutido resulta de trabajos
experimentales de Berthoud; generalmente se admite la forma-
cién-de los islotes por parte de elementos no afectados y que son
las células A. Pocas horas despues de inyeccién endovenosa de
las d0515 "de alloxan se desarrolla un aumento.del aztcar san-
guineo, esta hiperglicemia inicial de la diabetes alloxdnica se
deberia a liberacion improvisa de insulina pot parte de las célu-
las necrosadas. El descubrimiento- de la diabetes experimental
aHoxamca proporciona nuevas oportunidades:- seguramente algo
nuevo y' 'bien distinto de las otras formas de diabetes artificial-
mente provocadas en los animales de laboratorios. . La diabetes
que se observa sea por la extirpacién del pancreas, sea por la su-
ministracion de extractos antero-hipofisarios no es sobreponible
a la diabetes humana; en el primer caso viene a faltar la.secre-
cién exécrina del pdncreas; en el segundo intervienen efectos
metabdlicos de la comple]a hormona de la porcién anterior de la
pituitaria. La diabetes alloxdnica es una diabetes estrictamente
“insular; el .alloxan ejerce una accién electiva en los islotes.

-
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Histologia del péncreas.

El estudio histolégico del pancreas ha demostrado en estos .

ultimos afios algo nuevo; francamente puede decirse que no to-

‘do estd aclarado y de mahera especial lo que estd relacionado

con las células que componen los islotes. El pancreas se define

to externa como interna, elaborando una sustancia que .pasa a
la sangre y juega un papel, principal en la regulacién del meta-
bolismo de los hidratos de carbono. Para cumplir la primera fun-
cidn posee un sistema de conductos excretores y acinos secreto-
res terminales; para la realizacién de-la funcién endécrina exis-
ten conglomerados muy vasculares de celulqs secretoras (islotes
. de Langerhans).

Dejando aparte todo lo que se refiere al estudio del pén-
creds propiamente- dicho: subdivisién - "en lobulillos; conductos
excretores, citoplasma de las células dcinosas, creo util ampliar

los detalles histolégjcos ‘que actualmente se reconocen; los con-

como-una gldndula tubulo-acinosa compuesta, de ' secrecion tan-

glomerados celulares diseminados ‘irregularmente entre ‘los aci-

nos o a lo largo de los conductos, los islotes de Langerhans.
En las preparaciones ordinarias con hematoxilina-eosina,
los islotes aparecen como masas mds o menos esféricas de célu-

“las poco coloreadas dispuestas en forma-de cordones irregular-
mente anastomosqdos Entre los cordones existen numerosos ca- "
pilares sanguineos, cuyas paredes ‘endoteliales estdn intimamen:

-

te fijadas a los cordones celulares adyacentes. Ef tamafio de los .

islotes varia desde’ aquellos que tienen sélo unas pocas células
a aqgellos que son visibles macroscépicamente. El niimero de los
islotes difiere en las distintas porciones de la glandula; son mds
abundantes en la cola del 6rgano que en la cabeza. En las pre-

“paraciones histoldgicas ordinarias todas las células de los islotes

de Langerhans parecen ser de un tipo, pero, 'usando métodos es-
peciales de fijgcidén y de coloracién, se ha demostrado por lo me-
nos- tres clases celulares diferentes en el pancreas.

" Se distinguen principalmente por el carécter de sus granu-

. los citoplasmaticos. Una de ellas el Alfa o ¢élula A, toiene grénu-

los insolubles en alcohol; los grdnulos son finos y uniformemente
distribuidos; este tipo de célula constituye solo una pequena
proporcidn de los islotes.

Las células Beta o B forman la mayor parte de la masa de

los islotes, estén dispuestas en cordones en los que los limites.

'
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celulares mdwnduales son dificiles de ver; su citoplasma encie-
rra granulos solubles en alcohol. Un tercer tipo celular, célula
Delta o D *ha sido descrito por Bloom constltuye una proporcidn
pequeiiisima de las células. ‘
Un“cuarto tipo celular ha sido descrito por Bensley en €l
cobayo (hasta ahora no se ha' abservado en el hombre) ; su ni-
cleo es similar al de las células A, pero su citoplasma no contie-
ne grénulos: parecen ser formas genero’rrlces de células alfa.
 La diferenciacién existente eniye’ las células A, B, Cy D se
hace por medio de coloraciones especiales. Las células A se co-
lorean de rojo con la floxina (floxina-hematoxilina de gomori).
Su'protoplosmo presenta unas finas granulaciones més intensa-
mente coloreadas, y la membrana es bien distinta. Se cree que
- estas células son formas inmaduras de las células B y.se les atri-
‘buyd también un cierto papel en el metabolismo de los lipidos.
Las células B, en mayor nGmero que las A (relacién de 5:1)
toman coloracién azul con gruesas granulaciones proto-plasma-
ficas coloreqdas sus membrcnas son menos- diferenciables. Es-
tas células son Ias wproductoras de msulmq T

v ~ PLAN DE EXPERIMENTACION |

" Numerosas son las .investigaciones hechas sobre’ 40 accién
biolégica de la msulma tanto en el organismo normal como en
la. diabetes ‘expenmen’rql y en la humana; al contrario, pocas y
fragmentarias son las investigaciones efectuodos sobre las mo-
dificaciones hls’rologlcos 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 desvnauones del in-
tercdmbio que provoca la quetonemia.

~ He creido que podria ser importarite el 'eStUdIO de las modi-

ficaciones que pudieran sufrir los islotes de ‘Langerhans cuando

la funcién de estos fuese estimulada al maximo y cuando ésta

funcion, igualmente, fuese al mdximo restringida. Si algunas

modn‘ncacnones en la hnstologm de los islotes resultare de éstas,

. contrapuestas condiciones, podriamos obtener conclusiones -que

darian luz sobre la comprobacmn de Iq funcién endécrina de los

islotes del pdncreas. :

La ‘posibilidad de provocar con el ”alloan una destruccnon
limitada en forma exclusiva, de los islotes de- Langerhans, o de

'



-del péncreas. ' ,

— 6] —

regenerar estos mismos islotes con la insulina, seria-otro elemen-
to de gran valor para la comprobacién de la funuon endécrina

Las eventuales modificaciones histolégicas de los islotes
en los estados opuestds de niveles glicémicos provocados expe-
rimentalmente, deberian permitir verificar una posible regene-
racion celular de la parte endécrina del pcmcreas '

El plan de trabcuo en la parte experlmentql ha sido el si-
guiente: : :

1) Suministrar a perros fuertes caﬁtldades de azlcar 'y
por periodos largos utilizando la via bucal, subcutanea intramuys-
cular, endovenosa controlando las variaciones del azlcar san- -
gumeo y urinario:

2) Verificar |hlstologucanmente el estado de los islotes, por
medio de una biopsia del pdncreas después del largo periodo de
suministracién de hidratos de carbono. - ‘ ’

3) Inmediatamente después de Id intervencidn, - proporr
cionar al animal un tipo de alimentacién pobre en carbohidratos .
e inyectar diariamente cantidades de insulina- aptas a mantener
un nivel ghcemxco bajo; mantener tal estado por un largo pe-
riodo. o ,

4) *Verificar-hist‘olégicamehte el co’mportarhiento de los
islotes por medio de una biopsia del pancreas. despues del relati-
vo periodo de estado hipoglicémico.

~5) Devolver en sus condiciones normales al perro por me-
dio de una dieta apropiada.

6). Verificar-histolégicamente al pancreas despues de al-

‘gunos dias de la suspensién de todo tratarmiento.

7)  Verificar toda. esta serie de expenmentacnones en pe-
rros con dlabetes alloxamca

Experimen‘fa.cién :

14 Marzo 1949,

Perro N? 1 loba pelo liso coloroda oscura. Peso Kg. 12.400: -
Alimentacion exclusiva de carbohidratos (mazamorra, mafz, papas).
Endoveno 2 veces leI’lOS 5 gm. Glucosa hasta el 25 Marzo. \

'

18 Marzo | ‘
Glicemia (sangre venosa-segiin Met. Hagedorn Jensen) 086% '
Endovena desde el 25 Marzo hasta el 39, gm, ‘8- 2 vec. dlcmas de

glucosa.
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28 Marzo
- Glicemia gm. 0,72%. g
Desde el 30 hasta el 7 Abrll inyecc. sub. 2 veces diarias de. 100 cc.
Sol. Glucosada 40% vy una vez diaria 50 gm. de azicar por via

: N bucal.
7 . Abril-
Glicemia 0, 94%
U8 Abril

Biopsia del pancreas. {narcosis morflnlca que se empleo para todas las .
* intervenciones) . '
En los 24 dias: dieta exclusiva de carbohidratos; gm. 1326 de glu‘-
' "\ cosa por via parenteral y enteral.
Una hora antes de la interevencién 4 Un. de Insulina Zinc Prot, y-la
misma cantidad diaria ‘hasta el dia 14 de ‘Abril,
Desde el dia 14 -hasta el dia 18 8 Un. de lhsulin. . .
Desde el dia 19 hasta el 10 de Mayo diarimaente 16 Un. Insulina.
Alimentacién: carne y agua. :

26 Abril.
i Peso Kg. 12.800.
5 Mayo .
. Peso Kg. 1,3‘.
10 Mayo C

SEGUNDA BIOPSIA del pancreas. Kg. 13.
Al moménto de la segunda biopsia el .perro habia recibido 336 Un,
~ . de insulina; "dieta sin hidratos. :
17 Mayo . - .
El perro esta bien. Peso Kg 12,
) 28 Mayo
TERCERA BIOPSIA del pancreas. : :
Peso Kg.-13.400 Desde el dia 17 hasta el 28 dieta mixta a voluntad.

¢

14 Marzo
Perro N° 2, loba pelo largo, café obscuro mano lz. blanca.
Peso Kg. 11. :
Alimentacién  exclusiva de carboh|dratos Endovena 2 veces diarias
hasta el 25 de Marzo gm. 5 de glucosq
18 Marzo N i : -
Glicemia 0,90%. ' R
Desde el dia 25 hasta el 30 end. gm. 8 de glucosa 2 veces dlanas
28 Marzo : , :
Glicemia 0,659%
Desde el dIG 30- hasta el dia 7 Abnl inyeccién subcutanea 2 veces
diarias de cc. 100 Sol. glucosada 40% y una vez diaria gm. 50 de
azicar por via bucal. :
7 Abril
Glicemia 0,920~
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8 Abril s
BIOpSICl del pancreas.
Durante los 24 dias de alimentacién exclusiva de corbohldrotos reci-.
bié por via parenteral y enteral gm. 1236 de glucosa.
* Una hora antes de la intervencion y hasta el dia 14 Abril y cada 24
~h."4 Un. de Insuling Zinc Protamin.-
Desde el dia 14 hasta el 18 Abril 8 Un. de Insulina Zinc Protamin,
. Alimento, carfie.
19 Abril : -
El perro . se encontro muerro vivia junto a otro perro diabético aloxdni-
co y por ésto fue muerto y casi enteramente devorado; se encontré
del perro 2 casi solo el esqueleto pocos residuos de, Ios érganos ab-
" dominales." Se pudo encontrar y exgmmar una porcién del -pancreas.
El perro -habia recibido 56 Un. de Insulina antes del 11 exdmen.
/ _ e
12 Abrll o Ty
Perro N2 4 negro, frente, mon;, patos xblancos H.
! Peso Kd. 19. . )
Alimentacién exclusiva de carbohidratos. - (o
Recibe 2 veces diarias por via subcutdnea e intramuscular cc. 100
de Sol. de Glucosa al 40%; por via bucal gm. 50 de aztcar. Este
" tratamiento se contintia’ hasta ¢l dia 5 Mayo; el perro recibe duran-
te 24 dips gm. 12000 de azGcar por via bucal y gm, 1920 dé glucosa
., por via parenteral. '
La reaccién local fué vbastonte marcada y el estado del perro de-
caido; se alimentava poco y quedava casi todo el dia echado y som-
holento; el a. np rea;cxonaba a las manlobrqs de las intervencio-
) nes diarias en la forma acostumbrada por los otros animales.
6 Mayo B . o
" BIOPSIA DEL PANCREAS. N
Glicemia 0, 86%.
! Peso Kg. 16.
. Una hora antes de la intervencién y hasta el dia, T9 de Mayo eI pe-
rro reabe cc. 0,50 dé Insulina Zinc Protamin cuda 24 h. En total
recibié 330" Un de- Insulin.
19 Mayo ’
SEGUNDA BIOPSIA DEL PANCREAS
Kg. 16. '
Glicemia 0, 65%.
El-tipo de ohmento desde- el dlo 6 hcsto el dia 19 de Mayo fué de
carnz y ‘agua.
27 Mayo
< Peso Kg. 15.400.
3 Junio . -
Glicemia 0,73%. '
Peso Kg. 17.

N

®




_ 64 —

TERCERA BIOPSIA DEL PANCREAS después de haber recibido 15

dias de dieta mixta. 0
"y
12 Abril

Perro N® 39 ‘negro entero, orejas largas, M.
Peso Kg. 15. )

' Alimentacién en prevalencia de.cgrbohidratos.
Recibe 2 veces- diarias por- via subcutanea e intramuscular cc. 100
de Sol. glucosada al 40%; por via bucal gm. 50 de-azlcar. '
Este trata’miénto se continla hasta el dia 5 Mayo recibiendo gm.
1900 de glucosa por via parenteral y gm. 1200 por via oral.

6 Mayo. L ’

BIOPSIA DEL PANCREAS
Glicemia 0,92%. *
Peso- Kg. 13.800.
Desde el dia de la intervencién hasta el dia 19 el perro recibe 20 Un.
- de Insulina Zinc Protamin cada 24 h, v -
19 Mayo . ' o
SEGUNDA BIOPSIA DEL PANCREAS '
Peso Kg. 13.800 ) i
Glicemia o, 78% :
El tipo de allmentocmn desde el dia 6 hasta el dia 19 Mayo fué de

carne. ¢ ’ ) : .
® ' ,
18 Abril . ; )
Perro N° 5 colorqdo entero, ore]as largas, M.
Peso Kg. 11.

Alimentacién excluswa de carbohidratos.
" Recibe hasta el dia 6 Mayo 2 veces diarias_inyeccipnes subcutaneos

€ intramusculares de cc. 100 de una Sol. de Glucosa al 40% y per .

. os gm." 50 de aztcar ‘diarios. /
6 Mayo
BIOPSIA DEL PANCRES
Antes de la primera biopsia recibi6- el perro gm. 1440 de glucosa
¢ por via parenteral y gm. 900 de azucar por via bucal.
6 Mayo . . ., o ’
Gllcem|a 1% .
Peso Km. 11.
Decurso - aparentemente bueno. Murié repenhnamente el 9 Mayo.
Autopsia: Embolia de la pulmonar.
Antes de Ia ‘mugrte se hablan inyectado 60 Un, de lnsulma Zine
. *. Protamin.

a.
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/

i

Perro N® 6 negro con pintas blancas M.
Peso Kg. 11.700.

Glicemia 0,97%. \ T
Alimentacién exclusiva -~ de carboh|dral'os Recibé dos veces diarias

por via subcutdnea e intramusculaF 200 -cc. de Sol. glusosada al
'40%; por vio bucal gm. 100 _de azicar cada 24 'h. ’
Este tratamiento se continlia hasta el dia 5 Mayo; es decir el per'ro
recnbe 2400 gm. de azlcar por via bucal - Yy gm. 3840 por via: pa-
‘renteral. :
6 Mayo
BIOPSIA DEL PANCREAS.
Peso Kg.” 10.800.
Glicemia 0,98 %. oo :
Una hora antes de la intervencién hasta. el dia 19 Mayo el perro re-
‘ cibe cada 24 h. 20Un. de Insulina Zinc Protamin: en total 300 Un. .
19 Mayo ’ . ‘ '
" BIOPSIA DEL PANCREAS.
Peso Kg. 10.800.
Glicemia 0,98%.
" Una hota antes de la mtervencnon hasta el dm 19 Moyo el perro re-
cibe c\ada 24 h. 20 Un. de Insulin. Zinc Protamin: en total 3¢O Un.
19 Mayo : o I
. 'SEGUNDA- BIOPSIA DEL tPANtCREAS
“Peso Kg. 12.400.
Glicemia 0,76%.
o Alimentacién desde el dia 6 hasta el dia 19 fué de carne.
Postoperatorio bueno. Dieta mlxta

31 Mayo
TERCERA BIOPSIA DEL PANCREAS
Peso 12. 200.
18 Abril '

Perro N® 7 blanhto y negro; orejas largas, M.
Peso Kg. 14.200. . Co
Glicemia, 0,74%. T
Alimentacién exclusiva de hidratos de carbono. Recibe ei perro .2 ve-

. ces diarias por via-subcutdnea e intramuscular cc.”200 de Sol. glu-
cosada al 40“%;‘p>or via bucal gm. 100 de azlcar cada 24 h.
Este tratamiento se continta hasta el dia 11 Mayo.

11 Mayo ' :

BIOPSIA DEL PANCREAS .
Peso’ Kg. .14.400. - L
Glicemia 0,86%. " :
Una hora antes de intervencién y . hasta el 25-de< Mayo el perro re-
cibe 24 Un, de Insulina. Ziné:Protamin cada 24 hi en total 336 Un.
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25 Mayo *
SEGUNDA BIOPSIA DEL PANCREAS.
Peso Kg. 14.400. .
- Glicemia 0,67%.
Alimentacién desde.el 11 hasta el 25 Mayo carne.
Postoperatorlo Ibueno Dieta mixta.

4 Junio
TERCERA BIOPSlA DEL PANCREAS

lPeso Kg. 14.200.

22 Sephembre 1948. .
Perro NEW colorado, pelo liso, lobo: dlabetlco aloxamco.

25 Enero
’ Glicemia 1 96%
Peso Kg. 13.
BIOPSIA DE\ L. PANCREAS.
27 Enero ‘
~ Glicemia :1 50% _ ‘
31 Enero co . : ~ o
Glicemia l 43% ’ : : :
Peso Kg. : : i
Desde el I Febrero "hasta el 1 Abril recnbe 20 -Un. de lnsullna Z|nc
Protamin cada 24 h. :
4 Febrero
! Gllcemla 144%.
10 Febrero
Peso Kg. 14
18 Febrero
Peso Kg. 15.600.
21 Febrero
Glicemia 1,30%:. N
7 Marzo -
Glicemia 1,93%.
22 Marzo '
Peso Kg. 16.200. -
28 Febrero )
Peso 15.600.
29" Marzo I .
Glicemia 094% .. - E 4
1 Abril s N
SEGUNDA BIOPSIA DEL PANCREAS. '
8 Abril . . . S : B
‘ Peso Kg. 16, . :
21 Abril ; : !

Glicemia 2 05%. o :
" Desde el dia 21 hasto el 28 Abnl 32 Un. didrias de ‘Insulina Zinc
Protamin. ’
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28 Abril
TERCERA BIOPSIA DEL lPANCREAS
Glicemia 3,52%.
~ Peso Kg. 16.
3 Mayo
Muere. Autopsia: peritonitis purulenta.

- ‘ . °

26 Abril
Perro Chita blanco con negro, pelo Iargo Diabético aloxanlco
Peso Kg. 11.400.
28 Abril .
Glicemia 2,33%.
5 Mayo o
Peso Kg. 10.600.
17 Mayo T
" . Glicemia 0,85%. - ' . . A
) Peso Kg. 10.600 ' ‘
19‘§Mayo
‘ BIOPSIA DEL- PANCREAS
Hasta el dia 8 Junio recibe 20 Un. de Insulina Zinc Protamin cada
24 h, v N

" 8 Junio

- SEGUNDA BIOPSIA DEL PANCR‘EAS

-

RESUMEN DE LOS EXAMENES' HISTOLOGICOS DE LAS
BIOPSIAS DEL PANCREAS

_ Las biopsias del ,péncrecs se hiciero»n tod‘as en la extremi- .’
dad caudal, respectando en lo posible los vasos que siguen a lo
largo la glandula;- no se utilizé6 pard el examen histolégico la

parte que presentaba evidencia de reaccién conectival. La fija-

cién del tejido se hacia inmediatamente, repartiendo en dos par-

tes el pedacito biéptico utilizando para la una.la solucién de for-

malina al 10% vy para la otra el liquido de Bouin. Inclusién en
‘parafina; cortes serlados Coloracién la usual defh'ema‘toxilina
eosina. ' S .
“Los resultados de los exdmenes lhISTOIOglCOS pueden ser reu-
mdos en una descripcién Unica: en cada caso se pudo observar
un comportamiento igual del elemerito insular. Las modificgcio-
nes y las alteraciones observadas difieren sélo en intensidad.
La verificacién histolégica de los islotes por medio de la
biopsia del péncreas del perro mantenido por un largo periodo
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i

con un tipo de alimentacién a base exclusiva de hidratos de car-

~ bono demuestra que: los ISLOTES SON PEQUERIOS Y RAROS.

~Raros no tanto porque los elementos de muchos islotes apa-
recen tan reducidos que ya no forman én el parénquima verda-
deros y propios islotes, sino pequefios grupos de células entre los
lobulillos acinosos pancredticos. Se observa ademds otro detalle
histolégico siempre-en la fase experimental antes anotada, es'
decir que los epitelios 'de los acinos son hinchados .y que la por-
cidén interna en vez de ser evidentemente granulosa, resulta en

su mayor parte homogénea y coloredndose de manera uniforme

e intensa con los colores 4cidos. En los ductos y especialmente

-en los de pequefio calibre se eéncuentra un contenido homogéneo
" espeso fuertemente coloreado conlas colores dcidos de aniling;

este contenido corresponde a un produc’ro de excrecibn VISCOSO y
glutinoso.. : '

Esta altercc;on de la parte exocrina es verdaderamente im-
porton’re, .«a mi manera de ver parece no estar en relacidon con
una primitiva modificacién de la funcién del parénguima -acino-
so provocada. por fuerte estimulacidn, 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-
cién del agua disponible para el tejido.

La verificacion de Ios islotes por medio de la blop5|a deI
pancreas del perro mantenido por un largo perfedo ¢on un tipo
de alimentacién pobre en carbohidratos y con inyecciones diarias
de insulina aptos a mantener un nivel bajo de aztcat sanguineo
demuestra que: los islotes ‘Aparecen numerosos 'y grandes: los
medios de los titulos estdn relativamente separados debido’a
gumento en volumen de los cuerpos celulares. Se observdn ade-
mds algunos cariocinesies; el parénquima acinosa no parece. en
alguna manera alterado. La verificacién histolégica de los islotes
por medio de la biopsia del pancreas del perro lHevado a condi-

“ciones normales después de haber interrumpido todo tratamiento

demuestra que: los islotess APARECEN MAS PEQUENOS. EN

- COMPARACION CON EL CUADRO HISTOLOGICO DE LA FA-

SE EXPERIMENTAL - ANTERIOR que podriamos: llamar hipogli-
cemica; @ lgualmenrte se observan las alteraciones del parénqui-
ma acinoso y de los ductos excretores. observados en la primera
fase experimental que podriamos indicar como hiperg‘licén~’ca
Creo que las alteraciones mencionadas y que se refieren a

" la { biopsia del péncreas del perro que después de haber pasado a
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través de una fase experimental caracterizada por una estimula-
cién funcional anormal y a través de-otra fase experimental de

' funcionalidad restringida, creo que se puede relacionar a un atra-

1

so en la reconstruccidn del parénquima. Es posible que esté he-
cho esté en refacion con la nuéva répida aparicién de la funcién
insular con un cierto grado de'agotomienfo del parénguima
frente ~a una funcionalidad. no exceswo pero rapldamentt au-
mentada. .~ . . ,

lLa regeneracién de parte de las celulqs de los |slotes ha si=
do seguramente bien EVIDENTE EN.LOS PERROS ALLOXANI-
COS después. del tratamiento prolongado con insulina.

La biopsia del pancreos practicada en la fase hlperghce--

“mica 'provocada por el “alloxan’ demuestra ‘graves alteraciones
. insulares. Casi no existen’ verdaderos islote, salamente pocas cé-

lulas a lo ldrgo de los vasos y entre los lobulillos del parénqui-
ma. Predecmina un aspecto fibroso, hay prevalencia de desarrolio
de células fibropldsticas; la presencia de pequefios nédulos hia-
_linos y fibrosos entre el tejido parenquimatoso hacen suponer
que estan en lugar de lslotes necrosados por &l proceso bloqw—
mico del “alloxan’’

La posibilidad de una regeneracién de las células de la par-
te endocrmo del pancreas y la desaparicién de la sintomatologia
diabética son hechos conocidos; las lesiones pancredticas produ-

- cidas por el “alloxan’’ parecen ser de tipo reversibles.

En los perros -diabéticos alloxdanicos el tratamiento insuli-

nico’ prolongado logré -aparentemente modificar los islotes no
afectados. Los islotes controlados histolégicammente por las
biopsias después del trgtamiento .insulinico son' GRANDES; los
nicleos de-las células se presentan separados uno del ofroidebi-
do al aumento en volumen de los cuerpos celulares. Existen ql-
gunas cariocinesis. '
' Los resultados obs’ervados en los vcmos experimentos per-
miten declarar que existe la posibilidad, al control histolégico,
de una regeneracién de los islotes de Langerhans después de un
largo estado hipoglicémico.

La literatura médica que se reﬁere a este argumento no es
'muy rica; el problema de una regenerac10n celular de los islotes
ha _5|do poco estudiado; existen sin embargo -investigaciones.
efectuadas: con uh plano experimental distinto. del mio y al-
guhas comprobaciones autépticas .de diabéticos tratados por
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i
mucho tiempo ‘con insulina que hacen admitir la pOSIbIlIdCld de
la regeneracién insular.

‘Allen experimentando en perros observé que si quitaba la
mayor parte del ‘pdancreas, el -animal sobrevivia sélo si la dieta ‘
era caléricamente insuficiénte; la funcidn del pdncreas era- de
inmediato alterada si los alimentos eran aufn‘entddos.

Con estas observaciones experimentales y comparando o

.que ocurre en el hombre diabético que no observa la dieta Allen

practicé ‘el examen histolégico. de los islotes de Langerhans en.
forma comparativa en los perros en los cuales los residiios del
pdncreas eran insuficientes y en’ los que Ig dleta excesiva habia '
llevado a-ser insuficiente el residuo del pancreas. Segurqmente
demostrativos son los resultados obtenidos por el autor. :

- Allen observé que en los casos de agotamiento funcional
las células BETA son' llenas de vacuolas, hinchadas'y sin granu-

laciones hasta tienden a-desaparecer, mientras las células ALFA

no presentaban alteraciones. Interviniendo a tiempo, es decir
volviendo al estado de ayunas AL'LEN vié restablecerse la fun-_
cionalidad del pdncreas.

En CANADIAN MED." ASS. JOURNAL pdg. 746 vol ¥LV
se da la descripcién de un niho diabético de 8 afios de edad, tra-

tado por 20 meses con insulina con ‘mejorias clinicas evidentes;

aumento de peso, aumento de la tolerancia- de los hidratos de
carbono. Este-nifio vino a muerte por accidente automovilistico y
presenté un pdncreas con fibrosis y hianilosis interlobulair y va-

“ rios puntos con-marcada proliferacién de los islotes de Langer-

hans y gran aumento en nimero de las células.

Los mios resultados experimentales andan de acuerdo con
las observaciones ‘clinicas de la diabetes; demuestran que ei pa-
rénquima insular agotado puede regenerarse con el ‘descanso y

_explican como el tratamiento insulinico pueda.conseguir ! mis-
- mo efecto exonerando al pancreas de la propia funcién,

{ N

1)° Después de haber suministrado durante largo periodo
fuertes cantidades de azlcar por via bucal, intramuscular y en- -

- dovenosa, la biopsia del pdncreas del perro demuestra que: LOS

ISLOTES DE LANGERHANS SON RAROS Y PEQUENOS. Los.
elementos de muchas islas son reducidos y tan pequefios que ya

v
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no forman verdaderas islas, sino pequefios grupos celularss en-
tremezclados a los lobulillos- pancredticos. acinosos.

Existen adémas alteraciones de. la parte exécrina pancred-
tica; los epltehos se presentqn hmchados y la porcidn |'1tcrn0
en vez de ser granulosa es 'difusamente homogénea.

2) - Después de haber suministrado a los mismos perros
por un largo periodo una dieta pobre en CGl’bOhleran e inyec-
ciones diarids de-insuling, la biopsia de! péncreas demuestra que:
'LOS ISLOTES DE LANGERHANS APARECEN NUMEROSOS Y
GRANDES, los nucleos de Ias célulcs ‘estan relativamente sepa-
rados debido ‘al aumento en volumen de los cuerpos -celuiares.
. Se observan alguna cariocinesis; el parenqulmo qcmoso nho pa-
rece de alguna manera alterado.

3)  Después de haber llevado los mismos perros a condi-
_ciones normales interrumpiendo todo tratamiento y suministran-
‘do dieta mixta la biopsia del pancreas ‘demuestra que: LOS[S-
LOTES DE LANGERHANS APARECEN ‘MAS PEQUENOS DE LA
FASE EXPERIMENTAL ANTERIOR, las alteraciones del parén-
guima acinoso se parecen a las mdlcodqs en la primera fase ex-
penmental _

RESUMEN

Provocéd el autpr experimental en’perros un largo periodo
de estimulacién funcional del pancreas en los mismos perros
después de la b:opsna pancreatlca restringié al méximo la fun-
cién. R
El estudio histolégico comparativo de las biOpsias de' pdan-
creas en los distintos estadios lleva a la conclusién que las célu-
_las de los islotes de Langerhans se regeneran.

£l estudio histolégico de las biopsias del pancreos en pe-
rros diabéticos glloxdnicos en distintos estadios de la enferme-
dad demuestra la presencia de grandes islotes de. Langerhans
en probable fase vicaria. | :
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Fig. —120 X.—Biopsia del pancreas de un perro después de largo tratamiento
con carbohidratos (dieta y glucosa parentera! y bucal).
No se encuentran islotes, alteraciones de la parte esocrina del pancreas.

Fig. 2—120 X.—Biopsia del pancreas de un perro después de largo trata-
miento - insulinico.

Los islotes aparecen grandes y numerosos.




Fig. 3—400 X.—Biopsia del pancreas de un.perro diabético aloxénico tratado
largo tiempo con insulina.
- Se ve un grande islote de Langerhans.

“
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F.R. FOSBERG

\_"l‘emprana.: Hiéto_ria de la Quina

'

Traducido .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, catalogd
al rededor de mil de ellos, y quejas hubo entonces de haber igno-
. ~rado o pasado por ‘alto muchos publicados en espafiol. Aquello
fué unicamente el comienzo. El florecimiento real de esta lite-.
ratura se produjo en el-siglo diecinueve. En el siglo veinte ar-
ticulos y libros y coritinuaron saliendo a la luz, especialmente al-
rededor de la época de las varias celebraciones terce‘ntenorlqs
del descubrimiento de la droga, en 1930, y posterlormente la
atencién del mundo se enhfocé sobre ella durante la segundq gue-
rra mundial. ’

La mayor parte de esta literatura se compone de articulos
breves o casuales, repeticién de tempranos trabajos, compnlqcno-
. nes y relaciones populares basadas en poca o ninguna investi-

gacion. Pero, entre esta plétora ocasnonalmente se han produci-
do trabajos de mérito sobresaliente. Tales han sido, -en -afos re-
cientes, el de. A. W. Haggis, Fundamental Errors in the Early Hi- -
tory of Cinchona (Errores Fundamentales en la historia Tempra- -
na de la Quina) (1941) y el de W. H. Camp, Cinchona at High
Altitudes in Ecuador (La Quina en las grandes alturas'del Ecug-
dor) - (1949) . El Gltimo en aparecer es: A Critical Review of the
‘Basic Facts in the History of Cinchona (Estudio Critico acerca
de los hechos bésicos en la historia de la quina), por el Dr. Jdi-
me Jaramillo Arango (1), Probqblemente no es extravagante

(1) A Critical Review of the Basic Facts in the History of Cinchona"!
by Dr. Jaime Jaramiilo Arango, former Rector of the National Faculty of Medi-
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decir que éste estd cerca de ser la tltima palabra que sobre la
temprana historia de la quina nunca se escriba. Tan completa
ha sido la investigacién de este distinguido escolar colombiano
que, aunque algunos puntos han quedado sin resolver, la proba-
bilidad de hallar nueva evidencia de ‘importancia es.tan remota
que Gnicamente un extremado optimista acometeria w*veshga-
cién detallada alguna adicional. ‘ : .

Esta cuidadosa documentada Memoria es el resul’rado de «

algunos afios de intenso es’rudlo y utilizacién de las incompara-
bles facilidades de investigacion de las bibliotecas de Londres;

con el uso por correspondencia y fotocopia de documentos Unicos .

_en los Archivos. espcmoles en /Ios del Vaticano y en otros. impor-
tantes archivos. ‘ :

' El autor acepta la pl’ObOblllde de que los aborigenes ame-
ricanos conocieron y usaron la cortéza de la quina. Esto siempre
ha parecndo enteramente légico, ya sea que uno crea o no que el
paludismo existia en el Nuevo Mundo antes de la llegada de los

espafioles. 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 existia en América antes de la llegada de
los espafioles escasamente puede establecerse, como el autor
cree, por €l hecho de que entre los ejércitos espafioles se pre-
taran epidemias de ella. Dado que ciertamente existian mosqui-
tos anofelinos, un soldado espafiol, infectado antes de partir de
Europa, pudo haber'suplido los pardsitos para una epidemia. Me-
nos convincente aln es la idea de que el paludismo viniese a
América con los primitivos pobladores. Estas migraciones pue-

den haber tomado muchas generaciones y en su mayor parte se,

hicieron a través de regiones libres de anofeles. Seguramente, la

. enfermedad con dificultad hubiese podido-persistir en tales ¢on-
diciones. / S
' Estos son ejemplos de las mcertldumbres bcsncas que rodean
la hlstprlc de la quina. Y no es probable que tales vayan a ser re-
sueltas en el futuro; al respecto la oplnlon de un hombre es tan
respetable como la de otro.:

cine, of Bogotd and former ColomB'ian,Ambassqdor in London, in the Journal of
the Linnean Society of London, March, 1949, pages 272-309.— (TEXTO ES-
PARIOL: Estudio critico acerca de los hechos basicos en la historia de’ fa quina.

Revista de la Real Academla de Ciencias de -Madrid, Tomo XL, Cuaderno 19
1949),

3

I
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La mayor parte de las otras' incertidumbres son reconoci:
das como tales por el Dr. Jaramlllo 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 mends probable atin es que los de-
talles del descubrimiento de las virtudes de esta corteza vayan
a ser nunca aclarados. | :

Las comunes legendarias versiones son menc1onqdqs y ala
leyenda de la Condesa de Chinchén se le consagran algunas pé-
ginas, ¢on la admisién de que, ha sido "casi enteramente proba-
da ser una ficcién' por Haggis. La consideracién de esta leyen-
da se justifica por el hecho de que el autor (Jaramillo) ha re-
suelto  satisfactoriamente ‘la cuestion de si lg deletreacion de
Cinchona por Linneo fué o no un error ortogrdfico involuntario.
La mayor parté de la informacién de Linneo, sefiala él, vino de .
fuentes (Geoffroy'y Bado) en donde el nombre de la Condesa . -
estaba deletreado "“Cinchon’’. Por consiguiente, de parte de
Linneo dicha ortografia fué deliberada, y no fué alterada en
ninguno de sus- subsecuentes trabajos. -Mds aln, por observa-’
ciones™tales cuales la de que "“un cuento de carécter tan romén-
tico" y que “‘justamente por lo que ellas son fruto exclusivo de la
fantasia, tan coloridas leyendas merecen sobrevivir’’, es obvio
que el alma realmente artistica del autor se deleita con estas le-
yendas, que es como debe ser. La historia adornada de esta ma-
nera es mucho mds interesante, en tanto se hogo claro que los
adornos son leyendas. Entre tanto él, mas a fondo que nadie an-
tes, demuestra que la hls’rorla de Chinchon es novelesca.

Quien introdujo primero la quina a Europa’ es otra cuestion
cuya incertidumbre se demuestra de una manera mds amplia en
_este trabajo. El considera como-una de las teorias mds plausi-
‘bles la de-que cuando menos fueron los Jesuitas quienes prime--
ro la introdujeron a Roma y pusieron en boga su extendido uso,
aun que puede que otros la hayan introducido antes a Espafa.

La seccién relativa a lo temprana confusion entre las corte-
zas del arbol del balsamo del Perti (Myroxylon) y de la Cincho-
na, explicando la"probable transferencia del  extendido nombre
verndculo CUINA-QUINA o QUINA de la primera a la segunda,
se excelente. 'Aqui igualmente el otro nombre verndculo CASCA-
RILLA es traido a cuenta como i'n‘\plicond'o comparativamente
una diferencia entre la Cinchona'§ otra corteza mds gruesa, esto .
es, la def Myroxylon., B
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En la seccidén acerca del origen etlmologlco de Ic voz QUI-
NA el ‘autor desbarata algunas de las ideas de anteriores escri-
tores y sugiere, lo que es muy plausible, que los Indios que ha-
blaban el lenguaje Quechua muy bien hayan podido dar el nom-
bre QUINA-QUINA, como nombre aborigen, al. &rbol legumino-

- 50 que produce el balsamo del Peri. Las especulaciones de nu-

merosos autores sobre las posibles conexiones al menos en es-’

" pafiol moderno, la palabra “legumbre’’ puede . tanto significar
p ¢ p

vegetal como “planta leguminosa”. A la luz -del presente uso
Quechua de QUINUA para designar igualmente el drbol rosdseo
Polylepsis y el vegetal Chenopodium quinoa, ello hace la deriva-

- cién de Haggis de’ QUINA 'de tal nombre, sobre la base de signi-

ficar el fruto Iegummoso del arbol del balscmo mas xmprobable
adn.

Una detallada y extensamente documentada seccién mues-
tra que la mayor parte de las referencias que precedentes escri-
tores afirmaban ‘haberjsido los primeros trabajos escritos sobre Ia
Cinchona en Europa no se refieren a ella en absoluto, y que pro-
bablemente la mds temprana concreta. referencia ala quina es
la Schedula Romana, atribuida a Puccerini, en 1649. Sobre este
y ‘otros puntos, el nimero de erréneos y engafiosos asertos que se
han publicado, revelados en este trabajo, lo vuelven a uno escép-
tico acerca de casi todo lo que sobre este tema.se ha escrito. La
seccidn relativa a la tempran‘a controversia acerca del valor me-
dicinal de la corteza es esmerada y adecuada, bien que no. tqn
dramdtica como la en “The Fever Bark Tree’’ (El Arbol de Ce-

lenturas), por la sefora M. L. Duran Reinals (1946). .

De gran interés botdnico es la discusién acerca de la clasi-
ficacion de la Cinchona por Linneo, su correspondencia con Mus
tis, y el cambio bdsico en el género Cinchona, del original C. offi-
cinalis al C. cordifolia (C. pubescens), en la doceava edicién del
Systema Naturae, 1767. Ella estd respaldada con la reproduc-
cién de las mds tempranas ilustraciones de la Cinchona, inclui-
das la de La Condamine y una anterior, inédita, de -Santisteban,
las cuales. fueron parte de la informacién de que dispuso Linneo.
La ilustracién de La Condamine es evidentemente la planta de
Loxa (escrito hoy Loja), considerada siempre la tipica C. offici-
nalis L. La otra, aunque identificada por Jaramillo con la €. cor- -
difolia de Mutis, parece suficientemente claro ser algtn miem-

. bro del complejo al cual cominmente. se han aplicado los nom-
] pl€jo.

bres de C. macrocalyx, C. pitayensis, etc, L.a disposicién de las
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flores en el ramo, el amplio cdlix, 'l-as estrechas masas.de la ¢o-
rola, y.los frutos cilindricos, igual que, hasta C|ertq grado, la for-
ma de la hoja, soportan esta proposicién. .

~ La anterior discusién, comentando Unicamente unos pocos
de los puntos fundamentales, no da una idea exacta del valor de
la informacién contenida en este trabajo. El habrd de servir de
referencia en toda futura discusién sobre la materia.

Es una v.erdadera ldstimagque la edicidén y correccion de
prueba no hayan estado a la altura del contenido 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 regultado de mterpolacnones edito-
riales. En un trabajo’ de esta naturaleza mas que de ordinario es
_ importante ‘que la intencién del autor no se cambie, dado que el
}[I'GbOJO del Dr. Jaramillo indudablemente ha de ser tomado no
solamente como base de todo futuro trabajo histérico sobre la
materia, sino probablemente también para estudios sobre otros
aspectos de la historia de la quiha. ‘
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‘Dr. EDUARDO BEJARANO
Profesor Tltulor de la Facultad de
Clencras ‘Médicas

-

Consideraciones Anatomo-Patolégicas y
Patogenicas de un Caso de Distrofia In--
fantll con H1gado Graso

Dolores Alvorez Velez

Edad: Un afio, siete meses. -
Ingresa el 29 de Septiembre.
'Follece‘ el 28 de Octubre de 1950.

Motwo de lngreso
' La ‘madre relata que Jncnce 20 dias, la mna comenzo a hin-
charse los pies, y a orinar como vino. Luego cpcrecen unas man-
chas alargadas, rojas y salientes en las piernas. Hace cuatro
dias en el pclodqr oseo aparecen membranas blanccs que tien-
den a extenderse, la lengua es natyral, por €so mgresa a! servi-
.cio. ‘
Antecedentes personales

"~ Nacié a término de parto normal )olgo asfictica por lo que-
se le admmlstro OX|geno 24 horas. Denticién a los nueve meses.

Antecedentes Hereditarios:
Sin importancia. - -

Enfermedades en la Infancia: ) i
Sarampién a fos cuatro meses, tos fermc grlpes y. dlarreas
Exémen Fisico:
Piel seca con manchas rojas que tienden a ulcerorse Cora-
z6n: Taquicardia con tendencia al desdoblamiento. dé los ruidos.*
Pulso: 115 por minuto. :

>
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.Ede'ma generalizado; voémitos y diarrea Estomatitis.

Dlagnostlco Provmonal
Nefrms

PROTOCOLO DE AUTOPSIA:

Peso de la nifia 22 I|bras : .

" Al exdmen externo mannfnes’ra excoriaciones en las comi-
suras labiales; ulceraciones tréficas 'a nivel del antebrazo iz-
quierdo, muslo derecho y regiories gluteas. En la mucosa de la
boca exulceraciones superficiales. No aparecen gq.nglié;s visi-
bles ni palpables ni tumoraciones de otra indole. Se observa ede-
ma generalizado no muy acentuado. No presenta tinte ictérico
ni otras pigmentaciones. anormales. Mas bien' el color de la piel. -
_es-intensamente palido. .

A la apertura.de la cavidad torachq se observa: Pulmones
con presencia de focos de pnetimonitis algunos con caracter de
infectos. Corazén sin lesiones importantes. En la cavidad abdo-
.. minal destaca el hlgodo con degeneracion grcmulo adiposa .ma-

siva. Bazo'normal. Rifiones en degeneracnon turbia discreta, la
zona cortical. Estdémago, intestino delgado y grueso con paredes
‘ adelgazadas, hipoplésicas; la dltima porcion del intestino grue-
so ‘aparece lesionada con: un proceso de Colitis inespecifica de ti-.
po congestlvo Pancreas normal; ‘ _ :
Abierta la cavidad croneana los hemisferios cerebrales no’
presentan anormalidades. . - :
En todas las cavidades existen Ilgeras derrames de un hquu-r
do transparente ligeramente cetrino. '
Se hacen cortes histolégicos a la congelocnon tefidos con
Hemateina Eosina que confirman el diagndstico de mesa de qu-
. topsias establecido para el higado y los rifiones. .
La degeneracién grasa del higado altera difusamente todo
el parenquima del érgano ofreciendo un aspecto amarillo homo- .
géneo, pero su intensidad se manifiesta mds acentuada a nivel
del 16bulo derecho; donde la lesién grasa no aparece muy inten-
sa se observa degeneracion turbia. Desde el punto de vista, asi.’
" de mesa de autopsias desecharmos el criterio de que pudiera de-
: “berse a anoxia provocada por anemia o por congestién pasiva del
higado, pues tales procesos nos ofrecen condicionés anatomd-pa-



S 85 —
tologlcas ewdentes como €s. el de que la lesién grasa nunca es .
integralmente lobulillar como es el presente caso, y asi se mira
@ la visién microscépica con dlstrlbuCIon parcial en los lobulillos
ya sea localizada a su porcién central o hacia la perlferla (cen-
tro-lobulillares o peri-lobulillares).

Tampoco se trata de ung lesién hepatica grasa por ’roxemla
pues en este caso la viscera nos manifestaria alteraciones focales
~a islotes, manchas o pilares, en relacion con la distiibucion dél -
téxico 'y su ogresnon a territorios hepdticos circunscritos.

Con estas - solvedodes el caso nos muestra cinco grandes le-
siones cuyq interpretacion nos permitimos exponer:

. 1°—El higado graso; 2° Las lesiones renales;3° El edema
4° Las hipoplasias viscerales, y; 59 Lds ulceraciones trofncas de
la piel.

]°—La degenerccnon o mflltrqaon grasa del higado en re-
lacién con los’ qnteceden’res aunque incompletds proporcionados
por la historia clinica se origina posiblemente de una nutricién’
-defectuosa, pues se descubre como hallazgo de autopsia en un
nifio probablemente .alimentado a base. de hidratds de carbono,
pues pertenece a nuestra mds mdlgen‘re clase 'social. A este res.
pecto las investigaciones efectuadas Marcial Fallas Diaz. y An-
derson Nettleship (Am. J. Clm Path. 15.353 - 361 - Set. 1945)
demuestran en su .trabagjo el estudio de cuatro casos fatales e
nifos atribuyendo esta terminacién-a deficiencia proteica en lc
alimentacién. Clinicamente habian sido diagnosticados en. forma
variada como anemia, parasitismo. intestinal, atrepsia, avitami-
nosis, paludismo y colapso circulatorio sin que fuese posible com-
probar algunos de estos criterios clinicos. En la admision al Hos-
pital " los sintomas capitales .erdn emaciacién anemia y edema
generalizado. En la qutopsia el hallazgo mds importante consti-
tuyd, la presencia de higado en degeneracién grasa en todos los
casos y degeneracnon ’rurblo de los rifiones, condiciones que guar-
dan estrecha onalogla con el caso hoy presentado Los autor:s
juzgan que las lesiones renales son secundariqs a la alteracion
hepatica originandose ésta conforme se anot6, en la deficiente
‘nutricién proteica opinién sustentada por el hecho de que la ali-
mentacion.de estos nifios era exclusiva a base de arroz sin cdsca-
ra y habichuelas; de consiguiente afirman que junto a la falta de
amino-dcidos esenciales existia un déficit de colina Yy vitami-
nas del complejo B. —Tal grave dafio hepdtico, concluyen ellos,
‘conducia a deficiente produccién 'de plasma sanguineo y consi-

Lu
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guientemente, de la fraccién euglobulina de las proteinas plas-
mdticas que se hallan |nt|momente asociadas a los anticuerpos
circulantes. : ‘

* Asi mismo- los investigadores “chilenos Julio Mene,ngbellio,
Julio Espinosa y Lila Coronel (Am. J. Dis. Child.. 78-141-152,
Agosto de '1949), en una investigacién sobre 31 nifios con en-.
fermedades ‘con deficiencia nuftritiva mixta ,0. compleja y cuyo
principal sintama fué edema ademds de anorexia astenia vémito
y diarrea. Durante el tratamiento y durante el curso de un afio
se- efectuaron ochenta y nueve blOpSIClS en veinte y nueve de di-
chos pacientes y entre ellos veinte y tres mostraron degenaracnon

v‘grosa del higado, establecieéndose que el tratamiento'con Colina
fué el que rindi6’ mejores resultados.

Estas nos inducen a presumir que en la etIOpatogema de la

degeneracién grasa’ del higado en nifids, ocupa- un rol preponde-

rafite la alimentacién insuficiente o unilateral con privacién de
ciertos  elementos esenciales, para que los fomentos u oxidasas
de las células hepdticas se hallan en capacidad de utilizar ‘el
oxigeno eh el metabolismo de las grasas. Estos elementos hoy ya
estudiados convenientemente enlas investigaciones de los Gltimos

«afios son la Colina que forma parte como vitamina hidro-soluble

del comple]o B; la Methionina un amino-écids constituyente obli-
gado de los prohdos esenciales, el Inositol de igual categoria y el

.una hormona pancreatica cuya elaboracién depende del estimu-

lo apzimotico efectuado por un higado squCIentemente funcio-

“nc!

Los vémitos mcoermbles y la diarrea que afeci'aban a la

.nifia Alvarado los hemos observado constantemente como sinto-
" mas durante la enfermedad en nifios qu1enes al ser examinados

post-morten portaban higados. con grave degeneracidn turblc o
grave degeneracién grasa.

El edema de consiguiente es explicable no por las lesiones’
renales sino mds bien por hipo-proteinemia.consecutiva. a la de-
gradacién de la célula hepdtica, elemento entre cuyas mds im-
portantes funciones se halla el de elaborar las proteinas del plas-
ma- sanguineo; de otro lado el aporte insuficiente de la alimen- .
tacidn de proteinas ingeridas acrecentaba fa disminucidén de la
tasa o cantidad en las circulantes. :

Esta falta de proteinas explica asi mismo las hlpoplasms

viscerales una de cuyas manifestaciones mas sugestivas es la ob- °

servacion de paredes intestinales “(especialmente. 'a nivel. de la -
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porcién media del yeyuno) tan iaelgadas y tenues que aparecen
dotadas de transparencia en condiciones tales que es posible per-
cibir ios materiales, a través de ellas Las ulceraciones tréficas de
la piel corresponden a la acumulada evidencia por investigacio-
nes durante los Ultimos afios, de incrementada suceptibilidad d
infecciones intercurrentes en los tejidos en pacientes debilitados
por nutricién 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-nutricén: proteica la capacidad para ela-
bordr anticuerpos proteicos especificos se halla determinada o

. aun perdida. Dicha tapacidad sin embargo, puede ser recupera-

da_al recurrir, a una dieta conveniente. Otra observacién impor-
tante constituyd el conocimiento de ‘que durante el agotamiento

- proteico, los anticuerpos suelen ser utilizados por los tejidos pa-

ra su metabolismo. Estas condiciones suelen aparecer especial-
mente en desérdenes. gastro-intestinales crénicos, enfermedades
del higado, leucemias, afecciones febrlles prolongadas El traba-
jo de Cannon, sobre g base de casos comprobados, experimen-
talmente,” descubre el ’rrqscenden’rol hecho que los mecanismos
de sintesis que conciernen en la elaboracién de las pro’remos ti-
sulares son precisos y se, rigen por la ley del ““todo o nada” en su
esencia y. cabécter. Si ‘acaso uno o mas de los amino-acidos esen-
ciales se hallen ausentes o alguna circunstancia interfiere para
su utilizacién, la sintesis proteica se anula y desaperece. El me-
tabolismo celular es tan preciso que todos y cada uno de sus
esenciales deben estar presentes para su finalidad. Esto hace
referencia también a las vitaminas hidro y lipo solubles. Las

_lesiones. renales son secundarias puesto que las funciones del ri- -
‘Aidn son afectadas profundamente en el curso-de las enferme-

dades -hebéticcs severas dentro del concepto de sindrome “‘he-
pato-renal”’ hoy ya ampliamente .aceptado, no ‘obstante que
los mecanismos que estimulan su produccnon aun son discutidoss
Hay la posibilidad que el higado alterado hbera un téxico que
lesiona los glomerulos y las células de los tubos contorneados del
rifidn.

. La conclusion practica de este modesto trabajo, es flamar
la atencién a los médicos que hacen ‘terapéutica infantil acer-
ca de la frecuencia, en nuestro medio, de higados grasos ori-
ginados en una sub-nutricién y que conducen por derivaciones y
complicaciones al desarrollo de complejos sindromes cuya exac-
ta interpretacién ‘a menudo es dificil y obscura.

v
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Dr. LUIS A. LEON
Profesor Titular de Médicina Tropical
“Delegado por el Centro Médico Federal
v de Pichincha a' las 111" Jornadas.

Revisic’m de Jos conocimi"et‘os Sobre’ el
Ma_ljdel Pinto o Carete en el Ecuador (*)

/ N : : o .
’ Trabojo ‘presentado a LAS TERCERAS
JORNADAS MEDICAS, celebradas en la

ciudad Ide Cuenca. '

SINTESIS HISTORICA .
" Los dos historiadores ecuatorianos del siglo XVIl, Juan de

Velasco y Antonio de Alcedo, que’nos suministraron en sus obras

valiosos datos acerca del carate en la actual RepL'Jb'lico de Co-

lombia, nada nos dijeron acerca de esta dolencia en su suelo

patrio. La historia del carate en el Ecuador arranca. desde el afo

1858, a partir de la interesante descripcién que el ilustre médj-

co y gedgrafo, doctor Manuel V,illov"ibencio nos dejb, el tratar de

las costumbres de los indios de Napo, Aguano, Santa Rosa y Su-

' no. '‘Da compasién —dice— ver a los indios resistir en las pla-
yas de los rios las nubes de mosquitos que los persiguen, sin que

‘ellos hagan mucho caso de estos molestos enemigos; desde lue-
go es de-reparar que la piel 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»overoé” (1). De acuerdo con los conocimien-
tos actuales, el doctor Villavicencio nos pone ya al corriente so-

(*)  El mal del Pinto fué tema oficial de las Jornadas Médicas.

]




bre la abundancia de los mosquitos plcadores (Simulidos) en
esa regidn pintégena, sobre la paquidermitis, las acromias e hi-
percromias de los enfermos y sobre el predominio de éstos.
Tuvo que transcurrir cerca de medio siglo para que el Prof.
de Dermatologia de la Facultad de Medicina de Paris, doctor.J.
Darier (2) haga sus observaciones sobre €l carate rojo en un
habitante del Ecuador, de cuyo caso el eminente micélogo, doc-
tor Bodin (de Rennes) aisl6 un hongo que ofrecia grandes ana-
logias con los tricophitones y -que le llamé Endodermophyton ca-
rateum. E| doctor J. Guiart, Prof. de Parasitolagia de la Facultad
de Medicina de Lyon, en sus obras (3-4) haqe relacion a este
€aso. - |
' En 1913, el distinguido médico colomblano doctor Gustavo

Diez Arroyd (5), publicé en Medellin su articulo el ““Carate en

el Ecuador’’, a base de las observaciones recogidas en los Chi-

llos a principios del presente siglo, mentras realizaba sus estu- -

- .dios médicos en la Universidad de Quito. Cuatgo afios mds tarde,
el doctor Luis Espinoza Tamayo, en su tesis doctoral presentada
a la Facultad de Medicina de Lausanne (6), hace una ligera
descripcién de los carates. observados en el Litoral ecuatoriano.
El doctor, Sergio Lasso Meneses, también en su.tesis doctoral pre-
sentada a la Facultad de Medicina de QuitQ‘k {7) aborda el estu-
dio de la “Enfermedad Azul de los indios de Chillos”, aseguran-
‘do que la causa de la enfermedad es un hongo, del cual ha po-
dido" aislar tres variedades; su tesis tiene el mérito de habernos
dado a conocer algunos datos clinicos y haber sefalado por’pri-
mera vez en América la existencia de la eosinofilia en esta en-
fermedad.

En 1926, el doct’or Pablo Arturo Sudrez: pubhca en Guaya-

quil su m’reresante colaboracién “La enfermedad Azul. Contri-

bucién a su e‘s’ru‘dlo“ ‘(8), en la que niega el origen micésico de
la enfermedad y hace figurar en su etiologia ““como factores
. concomitantes de importancia relativa: el agua superficial em-

pozada, la alimentacién exclusiva de maiz, la situacién geogra-

fica, los pardsitos intestinales’ y sostiene que “La enfermedad

azul de los Chillos, no ‘es la misma entidad nosolégica que los *

carates colombiano, mexicano y el que se observa en la provin-
cia ecuatoriana de Loja*; el doctor Sudrez anduvo desafortuna-
do en los resultados dé las reacciones de Wassermann, que fue-
ron negativos en todos los casos, reservdndose para el doctor W.

~
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‘Menk la suerte de encontrarlas posmvos durante este -mismo

afio de 1926, en los enfermos-de carate colombiano.
‘ Al afio siguiente, el doctor Sergio Lasso Meneses (9) repro-
. dujo de su. tesis doctoral la parte cbncerniente a “La Enferme-
dad Azul de los Indios de Chillos”, ilustrando la publicacién con
fotos de los enfermos y con microfotos y esquemas de los elemen-

tos micosicos encontrados en dichos pacientes. En 1931 este dis-

tinguido goleno presenta al "Il Congreso Médico su vahosa mo-
nografia “La Enfermedad.Azul de los Indios de los Chillos.-Nue-
vas Orientaciones para su estudio” (10); al tratar de la etiolo-
gia sostiene que la alimentacién no juega ningln papel y que no
estd de acuerdo con la teoria avitamindsica sustentada por el
‘doctor Sudrez y se ratifica en el origen micésico de la enferme-
_dad.” Después vienen, en orden cronolégico, las citas sobre la
existencia de la enfermedad en el Oriente ecuatoriano, del doc-
tor Benjamin Wandemberg, en 1932 (11); del doctor N. A. So-
jos, en 1933 (12}, y del doctor José Antonio Folcom Villag6-
mez en 1934 (13) y en 1936 (14). o -

El docfbr,Guolberto Arcos (15) fué también partidario del
origen avitaminoésico de la enfermedad azul de los Chillos y sos-

tuvo que ésta es una entidad dlferen’re ala que exuste en Méxi- -

co y en Colombia.

Hasta aqui los conceptos que en el pais*se tenian sobre el
carate; veamos ahora los conocimientos adquiridos desde 1939
a 1950. :

enfermedad, realice a .principios de 1939 algunas investigacio-
nes en los enfermos del Valle de fos Chillos, obteniendo en el mes
de madrzo de ese afo, estos resultados: 1° la positividad de las
reacciones de Wassermann y Kahn 'en un alto porcentaje de en-

- fermos, surgiendo una completa discordancia con los resultados = -

alcanzados por los doctores Sudrez y Lasso Meneses; 29 el ha-

Iqugo en la linfa cutdnea de treponemas morfolégicamente se- .

mejantes a los del plon y de la sifilis. Estos resultados fueron da-
dos a conocer al eminente leprélogo brasilefio, 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 sefior

doctor Manuel Villacis, teniamos, para nuestro estudio, asilados
en. el hospital San Juan de Dios (16- 7. J

Al afo siguiente, en marzo de 1940, con motivo de las 1l
Jornadas Médicas realizadas ern Quito, hicimos con el doctor Vi-

Con €l deseo de explorar el aspecto hematologlco de esta-

~
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llacis, la exposmlon del curso de nuestras observaaones (18),
Una pequefia monografla de la enfermedad, ilustrada con fotos,
microfotos y con preparaciones microscopicas: conteniendo los
treponemas presenté ese mismo afio al Vil Congreso Cientifico,
reunido en Washington *(19), trabajo que fué publicado en Cu-
ba (20) y después reproducido en Rio de Janeiro (21) y en Qui--
o..(22). En este trabajo se di6é a conocer: 1° La existencia de
cuatro focos pintégenos en el pais;' 2° Las caracteristicas hipso-
métricas y climatolégicas -de estos focos; 3° Algunos factores
epidemiolégicos; 4° Los principales caracteres clinicos de la en-
fermedad; 5° La positividad de las Reacciones de* Wassermann,
en el 87%-de los pacientes y la del Kahn en el 90%, y algunos
datos hematolbgicos y dosimétricos; 6° La presencia de Trepo-

nemas en la linfa cuténea y los caracteres de dichos gérmenes; . '
.79 El magnifico resultado alcanzado con el tratamiento neosar-

varsénico; 82 Que del estudio comparativo con el mal de pinto
de México y con el Carate de Colombia se deducia que se trata-
ba de la misma entidad nosoldgica, y, 9° Que era conveniente
iniciar la campafa contfa esta repugnante enfermedad.

- En este mismo afio, el distinguido médico colombiano, doc-

~tor J. J. Escobar vino desde la ciudad de Cali a realizar estudios

sobre estd dolencia en el Valle de. los Chillos, y a los pocos meses
publicd su trabajo, que en-resumen decia lo siguiente: 1° 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

‘,, neosalvarsén se conseguia en 24 horas la desaparicién de los tre-

ponemas en la piel 29; 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 és a la Enfermedad Azul, lo que el Pian

a la Sifilis’'. (23).

En 1941, en la Revista del Cantén Rumifahui aparecieron
dos con’mbucnones sobre esta enfermedad:’ Ia una, del que habla,

en colaboracién con la doctora Blanca C. de Leén; en este ar-

ticulo ‘dabamos cuenta de los resultados obtenidos en la cam- .
pafia antipintosa llevada a cabo por-el Hustre Concejo de Rumi-
fichui (24-25); y la otra colaboracién era del sefior Doctor-Ma-

‘nuel Villacis (26-27), que trataba acerca de sus investigacio-

nes anatomopatoldgicas, y contenia las siguientes conclusiones:
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19 La enfermedad Azul no es exclusiva del Valle de los Chi-
llos, informaciones clinicas competentes nos thace presumir de

sy existencia en-Loja y en el Oriente, pero siempre conservando -
" el icaracter 'de enfermedad local.— 29 Su agente no he podido

identificarle.— 3° Debe buscarse en la linfa cutdnea y en los
ganglios enfermos.— 4° No és contagiosa directamente.— 5°
Es crénica, invasora y no afecta gravemente el estado gene-
ral.— 6° Se manifiesta por una discromia precoz.— 7° El agente
tiene un dermotropismo manifiesto.— 82 No es una afeccidn

“exclusiva de la piel, sino una enfermedad general, con reaccio-

nes seroldgicas importantes.— 9° .Presehto'ol,gunos caracteres
clinicos'y de laboratorio que pueden hacernos confundir con cier-
tas manifestaciones sifiliticas.— 10° Se desconoce su patoge-
nia, pero se presume que la via de infeccién es la sanguinea.—
112 Se modifica muy favorablemente con el tratamiento’neosal-

varsanico, el que debe ser instituido precozmente antes de que

4 o - . .
se presente las mapchas acrémicas; y 129 El tratamiento local es
el yoduro de »potasio.— Conocida su medicacién, se impone
la campana’’

e

En 1942 publiqué una extensa monograﬁo tntuloda "Ojea-

da Histérica sobre’el Carate o°Mal de Pinto en los Paises de la
Gran Colombia” (28), en la que me ocupé sobre el desenvol-

~ vimiento histérico de los conocimientos de esta enfermedad en

Panamd,; Colomblq Venezuela y especmlmente en el Ecuador.

. Al Congreso Médico Ecuatoriano reunido en Qum‘o en
febrero de 1942, se presentaron los cuatro sngunentes gstudios
sobre esta enfermedad: T e

- T . LU m

h&ﬁ

A— Las Reacclones Serologlcas y la Microreaccién de Che-

~diak en ‘el mal de Pinto, Por la doctora Blanca C. dé Leén, tra-

bajo que fué publlcodo en la Argentina (29) y en el Ecua-

dor (30). En él, la autora llegd a las siguientes conclusiones:
- *19 En los enfermos de carate o mal de pinto, clinicamente com-
probados, procedentes del Valle de los Chillos, Provincia de Pi-
chincha, la reaccién de Kahn Standard resulta positiva en el

989% de los’casos; la reaccién de Hinton en el 85%; la. micro-
reaccion de Chediak el 80%, y la reaccién de Wassermann con

* antigeno- colesterinado, ‘en el 72%.— Hasta la presente, las

reacciones que se practican parg el diagnéstico de la sifilis, sir-
ven exactamente también'para el diagndstico del mal de pinto.
Por consiguiente, siendo las redcciones seroldgicas del mal de
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~pinto ldenhcas a las de la sifilis, dlChOS reacciones no sirven para

establ‘ecer el diagnéstico diferencial entre las dos treponemo-

- sis— 3° La serologia del mol de pinto'y las reacciones plasma-
tticas, comparativamente con las de la sifilis, se comportan: en la

fase biolégica de la infeccidén (sin manifestaciones clinicas) -pre-
sentandose nagaﬂvas o muy tardiamente positivas, y siendo la
reaccién de Kahn la ‘primera en revelarse positiva; en los casos
clinicamente comprobados, se comportan dando porcentajes de
positividad més elevados, dando resultados ‘'mds intensamente.
positivos y presentando después del tratamiento discordancia en-
tre la. desaparicion .de -las manifestaciones cutdneas y la posi-
tIVIdCId de dichas reacciones.— 4° Las reacciones seroldgicas y
plasméticas en el mal de pinto, si'bien es cierto’ que. no sirven
para establecer el diagnéstico diferencial con la sifilis, en cam-
bio ofrecen su utilidad, cuando se trata de confirmar la natura-
leza pintbgena en pacientes que acusan ‘mahifestaciones discré-
micas de la piel; cuando hay que diferenciarle en su principio,
de las placas de eczema seco, del psériasis, de la pitiriasis ver-
sicolor, del liquen o "de otras afecciones dermatomitésicas, y
cuando se requiere sentar el diagnéstico diferencial-entre 1a mo-
dalidad blanca del mal de pinto y el vitiligo; y 5° De las reac-

“ciones utilizadas en el mal de pinto, las reacciones de Kahn y

Chediak son las que mejores ventajas ofrecen en el terreno.de la
practica”. | .

B.-—El Carate o Mal de Pinto en los Nifos, por ékl‘ Doctor
Luis A. Ledn. Trabajg publicado posteriormente en Quito (31).
El autor, después de revisar los estudios que a este respecto se

" han hecho en México y de ‘andlizar 100 historias cllmcas de en-

fermos del Valle de los Chillos, llegd a indicar que “la edad mds
predispuesta para la infeccién pintosa con§’r|tuye la tercera in-
fancia” y atribuye a los siguientes factores la- suceptlbllldqd de
la tercera infancia para esta treponemosis: ““1° A que a esta
edad los nifios se dedican ya a las faenas agricolas y al pasto-
reo, poniéndose al alcance de .las moscas y ‘'mosquitos que los
atacan con voracidad.—= 290 A la- delicadeza de la piel del nifio
y a la falta de higiene y proteccién, especialmente de las extre-
midades.— 3° A que a esta edad, debido al juego, !os_n'iﬁos se
provocan erosiones, heridas cutdneas y visitan a menudo luga-

" res plagados de insectos y ardcnidos hematéfagos; y 4% A que

los nifios son las primeras y las principales victimas del escabies,

\
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del i«m‘pétigo contagioso, del prutigo y otras dermatosis, que a-
magan estas regiones en forma endémica, cuyas lesiones cons-
tituyen puertas de entrada para la infedcién’’. Tratd, ademds,
de los caracteres clinicos que reviste la enfermedad en la infan-

cia, del dlgnostlco del tratamiento y de la proﬁlaxns

C—Lla E/nfermedad Azul*en el Vulle de los Chillos por el
doctor -Mqr_luel Villacis, trabajo. que no ha sido atin publicado.

D.— Anotaciones sobre el Mal de Pinto por el Lcdo. W.
Cruz, estudio que ha permanecido inédito. En el trabajo original
existe esta conclusidn: ‘‘en nuestra provincia sobre todo en cier-
tas regiones del valle de Yungunllq Patapata 'y Taqulculebra exis-
te el mal de pinto mexicano’’ : ‘ _

Al describir la patologia de[ Oriente ecuatoriano, los 'docto-
res. Pablo O'ttolehghi (32) y Antonio Santiana (33), en 1943
reportan ‘unos pocos casds de esta enfermedad en el cantén Na-
po. En 1948 el doctor Leoncio Cordero Jaramillo (34-35) da
a publicidad su interesante trabajo “E} Mal del Pinto en el Valle
de Yunguilla’; después de hacer detenidas consideraciones his--
téricas, epidemioldgicas y patolégicas de la enfermedad, nos pre- -

senta las historias clinicas de los 31 casos estudiados en dicho

valle, con las respectivas combrobaciones serolégicas, y al final
llega a concluir: “que-dadas las condiciones topogrdéficas, alti-
métricas, higiénicas, etc., del Valle de Yunguilla; los caracteres:

sintomdaticos dé la afeccién; las alteraciones hematicas; los da-

tos tradicionales, etc. que ceoircidan en muchos puntos con los.
datos que tenemos sobre el Mal del Pinto en nuestra Republica y
en otros paises de América; por no encuadrarse estas aI’rerocno-

‘nes entre las cdusas mds frecuentes de discromias téxicas y pa- -

rasitarias, etc., se' puede concluir, repito, que existe el Mal del
Pinto en el Valle de Yungu1|la faltando auin, para tener certeza,
la investigacion -del pardsito”

Finalmente, en este afio el autor presenté al V Congreso In-

~ternacional de Microbiologia reunido en Rio de Janeiro, su con-

tribucién: “Estudio comparativo entré el Mal del Pian y del Pin-
to en el Ecudador’, dando a conocer la distribucién geografica de
dichas enfermedades, la gran similitud de su epidemiologia y de
los agentes etiolégicos, los sintomas: comunes y diferenciales en
cada uno de sus tres periodos y la conveniencia de realizar con-
juntamente la campafia de~"estds dos treponemosis que van ata-
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cando cada vez mds a los grupos étnicos mds numerosos, atra-
sados y pobres que pueblan la América Intertropical y a los que’
esta confiada la proguccion agricola de. mayor rendimiento eco-
némico para nuestros pueblos’. (36).

DISTRIBUCION GEOGRAFICA

El mal del Pinto, de acuerdo con los diferentes datos que se
han recogido, se encuentra propagado-en las tres regiones geo-.
gréficas del pais, cuyos focos vamos a descrlblrles a continua-
cién.

. REGION ORIENTAL O AMAZONICA.—Segln los datos
proporcionados 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 lovori-
(la septenttional :del Rio Napo. El_doctor Wandemberg (an,
hacer la resefia, de las enfermedades existentes en ‘el cantén No—
po Pastazo en 1932 anotd ya que “Los carates y otras afeccio- '

"nes parasitarias de la piel estdn. bastante extendld@s prmcnpal- .

mente en la poblacién indigena”. El. doctor Sojos (12) al descri-
birnos la patologia de Santiago Ztimora nos informé.que de las
dermitis "La mds extendida en este lugar es el carate y la do-
minante de Macas. . .”" Los doctores Antonio Falconi Villagémez
(13:14), Pablo O‘rtolenghl (32) y Antonio Santiana (33) nos
han sumlms’rrado también datos de su.existencia. Personalmente
he tenido la oportunidad de examinar 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 comprobé en 1946 'la existencia
de familias pintosas, cuya enfermedad lo, habian contraido en
Santa Rosa de Sucumbios. 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 Sqtiqgo Zamora, sumamente pro-pagodo

REGION INTERANDINA O ALTIPLANO —Yendo del nor-
te al_sur ‘tenemos:
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®_En el Valle del Chota.—He tenido la ocasién de com-
probar casos aislados | procedentes -de ‘leamplro Caldera y Gua-
Ilupe \

2°En los Valles del Rio Guayllabamba —Casos esporddi-
cos han sido reportados de Puéllaro y del sector de Guayllabom—
ba,.

"3°—En.el Valle de los Chillos: Este extenso y fértil valle de
la provincia de Pichincha, que estd atravesado por-el Rio San
Pedro y que no es sino el mismo rio Guayllabamba, se en-
cuentra intensamente. afectado por el carate, pudiendo calcu-
larse en- este_gran foco unos 2.000 q’ 3.000 enfermos; pues, exis-
ten algunas parroquias, como la de San Pedro de Taboada en
‘donde el 33% de los habitantes acusan dicha Treponemosis. ‘Por .
- sy cercania a Quito, esgel foco pintdgeno mejor estudiado; bas-
ta revisar los estudios de los doctores Diez Arroyo (5), Lasso Me-
neses (7,9 y 10), Sudrez (8), J. J. Escobar (23), Villacis (26-
27), de la Dra. Blanca de Leén (29-30) y los del autor (19,20,
21, 22, 28, 31 y 36), para darios cuenta‘de las investigaciones
que se han llevado. a cabo en dicho valle, sefialandose con bas-
tante detalle en muchos de ellos, la distribucién geogrcflca de la
enfermedod '

: 4,‘;’—Er‘| eI 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 mds feraces del
~ Azuay. ' :

5%—En el Valle de Catamayo:—Por su extension y difusion
de la enfermedad es en importancia el segundo foco de la regién
Interandina y parece que constituye el centro de propagacion del
mal a los demés volles‘meridiolnales"ldél pais. *®

6°—En el Valle de Malacatos:— Han sido observados Uni-
camente casos esporqdlcos A

REGION DEL LITORAL.—En Santa Rosa de Machala y en
Zaruma (Provincia de ,“EI’Oro'”) existen pequeios focos que
felizmente no han ’romado mayores proporcnones '



— 100 —-

En la provincia de Esmeraldas he podltio examinar algunos

"casos con acromias cutdneds y con serologla positiva; pero da-

da la circunstancia de, que en esta provincia“ el nimero de pia-

nosos es muy alto (aproximadamente 15.000 enfermos) y de

que las acromias y |a serologia positiva se:observa en el pian,
juzgo, por los exdmenes clinicos que he realizado, que los ca-
sos tomados como carate, son de pian.

El doctor Espinoza Tdmayo (6) nos ha indicado en su tesis
que el carate se observa con frecuencia en los campos del-Lito-

" tal; pero segun los estudios realizados en Manabi por el distin-

guido micdlogo y dermatélogo doctor. Seg'ismundo Auchhiesiger,
las hipercromias de los campesinos del Litoral son de origen mi-
césico, y ha propuesto, por lo mismo, darles a estas manifesta-
ciones el nombre de “‘seudocarates’’. Seria de gran interés escla-

- recer este punto mediante examenes clinicos, serolégicos y mi-.

CI’ObIO[OgICOS I &

EPIDEMIOLOGIA

El carate es una enfermedad eminentemente endémica, que
a igual que su hermana, el pian, prospera sélo en las regiones
rurales; mds le aventaja a ésta en su extenso radio de propaga-
cién; pues, en el Ecuador tenemos regiones caratégenas 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 d
medida que se acerca al nivel del mar. El carate ha llegado en el
pais a difundirse,. tanto en las regiones cdlidas, himedas y sel-
vosas (Regidon Amazénica), como en las regiones cdlidas, aridas
y. con escasd vegetacuon (VaIIe de Yunguilla) y adn en.las de
clima templado y de escasa vegetacion ' (Valle de los Chillos) .
el Ecuador es un caracter comtin de la enfermedad, la propoga—
cién en las regiones fluv:oles y especmlmente en las vegqs de los-
rios.

Factores humanos: a) Raze.— Dé la misma manera que
el pign, el carate es una enfermedad que ataca preferentemente
a las razas de color, En las provincias de Santiago Zamora y Ne-
po Pastaza y en el Valle de los Chillos, esta treponemosis viene a

. v
%
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sep casi exclu‘siva de los indios; en el Valle de Cotamoyo, de los
negros, y en el Valle del-Chota y Yunguilla, de los negros y mes-

~-tizos; en Santd Rosa de Machala y en. los pequefios focos del RIOY

Guayllabamba, observamos en los blancos y mestizos, pero esta

“frecuencia estd en relacién cton el predominie del tal o cual raza

en la regidn pintégena. La enfermedad no respeta a los blancos;
pyes, he visto personas ‘de esta raza que han vivido en regiones
pintégenas, complgtamente atacadas por el mal.

b S o g

)—Séxo.—~ Esta ‘enfermedad parece que indistintamente
afecta a uno y ‘otro sexo; a lo mucho se puede anotar un ligero
predominio en el sexo mosculmo debido, posnblemente a que el

hombre se dedica mds a Ics falenas agrlcolas desde su temorcmo

edad » ' o ‘

. . . } -~ = -,
c).v—Edad,——S-egL'm los trabajos de los doctores Gonzdlez

Herrejon, Francisco Leén y Blanco, y de acuerdo con mis observa-

ciones en el Valle de los Chillos (31), la edad mds predispuesta

para la primo:infeccién es lg-infancia, y de ésta especialmente

" la tercera infancia, y luego después, en orden- decreciente, la pu-.

bertad y la segunda infancia; pero sin que ésto quiera decir que
el hombre se encuentra libre de contraer la infeccién en las de-
mas. edades. .

d).—Condicién' social.—Casi la totalidad de los enfermos
son campesinos y de baja clase social, que viven descalzes, sermi- ‘
desnudods y en cond|C|ones higiénicas y economﬂcas muy desfq-
vorables.

e) .—Ocupacién.—Varia segiin las regiones:'en 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 Chillos, los nifios se ocupan en el

pastoreo y los adultos, en la agricultura y en el trabajo fébril;

en el Valle de Catamayo, en Santa Rosa de-Machala y en el Va-
lle de Yunguilla, l& principal ocupacién de sus habitantes es'la

“agrlcul’rura

f) —Fucl'ores patolégicos:-— En 1944 (31) habia ya sefa-
lado que ciertas ofecc/lones de la piel, como son Iqs erosiones,
heridas, picaduras de insectos, la sarna, el impétigo contagioso y

1

~ . . o .
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el prurigo y otras dermatosis que se registran muy a menudo en

“los nifios, parece predisponer .a la infeccidn, constituyendo las

puertas de entrada para los gérmenes de la ehfermedad. -

TRANSMISION.—Estd . ampliamente compreobado que ¢!
carate ‘'no es una enfermedad hereditaria, ni congénita y que
siempre es cdqulrlda Aunque los doctores Ledn y Blanco, Agui-
rre Pequefio y Alberto Oteiza consiguieron inocular experimeén-
talmente el mal de una persona pintosa a una persona sana, es-

nes con determinadas condiciortes climatolégicas e hidroldgicas.

No negamos que accidentalmente pueda en condiciones natura-

les realizarse el contdgio directo a. expensas de las lesiones
abiertas, como - acontece en ocasiones con el pian y la sifilis;
pero es necesario tener en- cuenta: 1¢ que en.el carate las lesio-
nes abiertas son muy escasas; 2° que los ‘gérmenés se localizan

de preferencm en los-éstratum mucosum y. granulosum y en pe--

quefia cantidad en las demqs.‘ capas de la epidermis; 3° que di-

chos gérmenes son bastante sensibles a la accién de los agentes

ambientales (luz, calor, etc.); y, 4° Que los, enfermos piintosos
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 transmisién indirecta se ha inculpado a las diminutds
moscas del género Hippelates.y a los mosquitos del género Simu-

Tium, insectos que existen en gran cantidad en nuestras regiones

pintégenas y que excepcionalmente se les encuentra en las ciu-
dades y.en los lugares de clima frio. k

Los doctores Francisco Ledn y Blanco y Galo Soberén 'y Pa-
rra han alcanzado experimentalmente a transmitir el mal del
pinta valiéndose de la mosca Hippelates pallipes Poev; traténdo-
se de insectos exclusivamente chu‘padores"y que se alimentan de
las secreciories y de la:linfa que emana de las lesiones cutdneas,
en las condiciones ‘naturales, podrian_ transportqr los germenes
sblo en los casos de lesiones abiertas, apareciendo en éstas o en,
sus cicatrices, el chancro de moculacnon como en efecto se ob-

~serva en ciertos casos.

En cuanto al papel de los simulidos, conocidos vulgarmente
con. los nombres de “jejenes”, fué sospechado en Colombia por
J. Gémez, por Montoya' y Flores, Haayen, Pefia Chavarria y Shi-

v

%
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‘pley, y en México, por Gonzdlez Herrején y Ortiz Lombardini;
estos dos Gltimos investigadores llegaron a descubrir numerosos
treponemos semejantes al T. carateum, en el tubo dlges’nvo del
Simulium haematopotum, capturados en el momento que pica-
ban lesiones cutdneas pintosas. Varela y Avila nos han informa-
do que Juan Ledn realizd la primera trasmisién del pinto median-
te estos insectos. Los simulidos tienen la particularidad de picar
‘y luego chiupar la'songre y linfa de las partes descubiertas; en
“los caratosos hay mayores probabllldades que dichos insgctos
avancen a tomar los gérmenes que se encuentran eSpechmen-
te en las capas profundas de la epidermis, para transmitir por
picadura a una persona sana. Sabemos que el carate se propaga '
de preferencia en las regiones fluviales y'en-las comarcas con
grandes regadios, y son  cabalmente en estas regiones donde
abundan los criaderos de los simulidos, cuyos insectos adultos
constituyen uno plaga para los nifios y trabajadores del campo.

A este frespecto el Dr. Francisco Spillman en uno de los tra-
bajos del Dr. Lasso Meneses (10 pdg. 411} indicaba que los mos-
quitos que pican durante el dia en el Valle de los Chillos no per-
tenecen al género Simulium, sino al género Staphylinoide; es to-
dos lo contrario; en dichc Valle, como también en el Oriente é-
cuatoriano y, posiblemente, an algunas otras regiones pinténds
del pais, abundan el Simulium riveti Roubaud 1906, y una espe-
cie cercana al §. escomelli, que son voraces y constituyen una ver- -
dadera plaga pora el hombre.

t " ETIOLOGIA

Desde cuando se pudo descubrir el origen treponemodsico .
de nuestro carate y establecer su ldentidad con el mal de pinto
de México y el carate de Colomblo no nos ha quedado la menor
duda de que su agente e’rlologlco es el mismo Treponema cara-
teum Brumpt. 1939. Este gérmen, por su orfologia y por dermo-
tropismo se semeja mds al Treponema pertenue, agente del pian.
Por lo demds, las caracteristicas del Treponema de la enferme-
dad que nos ocupa, se han dado a tonocer syficientemente en-
publicaciones nacionales y extranjeras. Debo mdlcar a titulo de
informacién, que el Dr. Leén .y Blanco en Estados Unidos ha po-
dido realizar observaciones de dicho gérmen aprovechando el
microscopio electronico, y que los doctores Gerardo Varela y Jor:
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ge Olarte han conseguido demostrar. en México “‘que en el Pin-
to los anticuerpos inmovilizantes contra el Treponema carateum
son diferentes de las “Reaginas” que originan las reacciones se-
rolégicas y que estos antlcuerpos contra el citado treponema- ex15-
ten tomblen en los sueros sangumeos de sn‘nlmcos

SINTOMATOLOGIA

KQN\ediante las transmisiones experimentales. llevadas a ca-
bo por Leén y Blanco, Aguirre Pequefo, Alberto Oteiza y por el
que habla, se ha Hegado a determinar un periodo de incubacién
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 también
en el carate los tres periodos evolutivos de la enfermedad: lesién
primaria, periodo secundario o de las discromodermias circuns-
critas y periodo terciario o de las discromodermias generaliza-.
das. Existe una nutrida bibliografia que, con muchos detalles,
nos ~pone al corriente de las manifestaciones clinicas de la en-
fermedad. ' : ’

'EN EL PERIODO PRIMARIO.— La lesién inicial, que gene-
ralmente’ pasa desapercibida, puede presentarse: 1° como lesién
pu'ra, €s decir de naturaleza exclusivamente caratosa; en este ca-
so permite distinguir las dos fases sucesivas de papula y de man-
cha eritemoescamosa, que es lo que apreciamos también en las
inoculaciones experimentales, y 2? como lesion mixta, es decir
que’la enfermedad se ha injeitado en lesiones de otra naturale-
za, como en la sarna, en el impétigo, etc. ocultdndose en éstas

"y evolucionando conjuntamente; en este caso cuando. cae la cos-

tra de la lesién no caratosa queda la mancha eritemo-escamosa
y .a veces una mancha hipercrémica o hipocrémica, a partir de
la cual van saliendo las manchas o pintides y las placas liquinoi-

'des, eCzematoides,'psoriasiformes, etc. del s'ecundariSmo.

EN EL PERIODO SECUNDARIO. ——Desde los‘cinco meses al'
afio de la lesién inicial comienzan a apargcer en una o en esca-
sas regiones del cuerpo peguenas manchas cafés palldos (de ca-
té con leche), wvioldceas, azules, negras, rojas, etc. de aspecto
puntiforme a manera de efélides, lenticulares, de forma redon-
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deada, ovaladas, areoladas, etc. que también en nuestros fOcoS

pintégenos- se Ies llama vulgarmente “‘paspa’ o'’ empemes Es-

tas lesiones, por ser muy discretas y estar localizadds en las par-
tas cubiertas ;por/lq ropa, pasan generalmente inadvertidds; un
examen detenido permite descubrirlas, sobre todo en los nifios.
Aunque estas lesiones son circunscritas, se les interpreta clinica-
mente como una manifestacién de la infeccién ya generalizada,
en vista de la coexistencia de una adentitis maltiple y por la po-
sitividad de las reacciones de Wassermann, Kahn, Meinicke, etc.
que se observa en la mayoria de los casos. En relacion con las
erupciones que se presentan en el secundarismo pianogo y sifili-
tico, las “pintides’ vienen a ser equivalentes a las placas de des-
“camacién furfuracea y a lcs sifilides, respectivamente. Junto con,
fas pintides, pueden presentarse las erupciones polimorfas que se
iniciaron en.el periodo anterior, las que, segin el parecido se. les
llama lesiones licuinoideas, psoriasiformes, eczematoides, etc.;

estos elementos pueden subsnstlr y aun aumentarse_en el tercer-'

periodo..

' EN EL PERIODO TERCIARIO.— Por' lo menos al cabo: de
- los cinco afios de la primoinfeccién, entran los enfermos en este
periodo, el cual es muy rico en manifestaciones clinicas, a igual
que en las otras dos treponemosis; es el periodo que mds ha lla-
mado la atencién a los investigadores y del cual se ha hecho,
por lo mismo, la mds completa descripcion.

Es en.este periodo cuandoc se descubren unos pecos. casos
con lg facies y las extremidades intensamente tefidas de azul
obscuro, casos que ha dado margen a que el carate del Valle de
los Chillos se le llame “Enfermedad Azul”’; designacién inexacta
ya.que sélo del 5 al 10% de los enfermos pertenecen a esta va-
riedad clinica; en todos los focos pintégenos, la variedad mixta

es la predominante v que se caracteriza por la presencia en el

mismo enfermo de mcmchas hipocrémicas, acrémicas e hiperero-
'mlCClS '

Las manifestaciones cutdneas, mucosas, génglionares, he-

maticas y cardiovasculares, de la enfermedad han sido descritas *
con lujo de detalles en numerosqs obras americanas y europeas .

pero no esta por demos sefialarlas.

.
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Trataremos de sistematizar las diferentes mamfestquones‘
patologlcas de esta treponemosis. :

TRASTORNOS CUTANEOS.—Manchas.— Son las mani-
festaciones mas llamativas de esta’ énfermedad. Pueden ser’ hl-
percromlcqs hipocrémicas y ClCl’OmICCIS ’

, Las mahc:has hipercrémicas son de varios colores: Café pa-
lidas {(de café con leche), café obscuras, azulejas, plomizas,
violdceas, rojas y de tonalidades intermedias; se les aprecia muy
bien en lgs ‘enfermos indios, blancos y mestizos, y muchas ‘de
éllas pasan inadvertidas en los negros y mulatos.: Las manchas
hipocrémicas estan constituidas por una ligera despigmentacién
de la piel normal. Las manchas acrémicas no son sino una fase
‘'mds avanzada de las anteriores. Tanto las manchas hipocrémi-
. cas como las. acrémicas pueden ser primitivas, é{s’ro'es,dp'arece’r
como tales-desde’ el principio de la enfermedad, o secundarias,
.por lo general, debido a una pérdida de pigmento por degenera-
cién de las manchas hipercrémicas; estas leucodermias son bas-
tante apreciables en los -individuos blancos, indios, mestizos, pe-
ro sobre todo en los negros y mulatos. Por un aumento o disminu-
cidén del pigmento cutdneo, las manchas pueden ir cambiando de
matiz. -

!

Por su tamafio estds ‘manchas pueden ser puntiformes a
manera de efélides, lenticulares, numulares, en forma de fran-
jas o de placas que abarcan grandes extensiones de superficie
cutdnea. Por 'su forma son redondeadas, ovaladas, ala‘rg\‘adas
dendriformes, reticulares, policiclicas y de rmorfologla caprlcho-
sa e indifinida (Fig. N° 5) . Sus bordes pueden ser precisos, festo-
neados, difusos e irregulares y comunmente sin relieve. La su-
- perficie es lisa y en algunas brillante, o puede estar cublertq de
pequefas escamas, sin que por ésto exista una desccmOCIon €s-
pontdnea. Las manchas hipercrémicas se asientan por lo gene-
- ral en las partes descubiertas'y que se encuentran expuestas a
la accién de la luz solar. De acuerdo con su localizacién parecen
tomar su. tonalidad, y asi. vemos que las manchas cafés se Icns ob-
serva sobre todo en el térax y en las extremldades superiores; las
manchas negruzcas las encontramos de preferencia en Igs axi-
las, regién lumbar, inguinal y huecos popliteos. En los enfermos
que llevan camisa de cuello abierto, muy a menudo presentan un

7
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trlangulo hlpercromlco esternal, de verhce inferior Y base supe-
rior. Las manchas azules que aparecen en la cara 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 plémizas se localizan también de preferencia en la ca-
ra y dan'g la:piel la jimpfesién de haber sufrido tatuajes con pol-
vora o de haber sido friccionada con pomada mercurial. Las
manchas rojas pueden asentarse especialmente en la espalda y
en las regones gltteas, y son las Unicas manchas que .a la pre-
sién disminuyen de tonalidad, o desaparecen._

Las manchas hipocrémicas y acrémicas 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,
regién coccigea, nalgas, regidn-antero externa de los brazos y

musculos, codos y rodillas, en las regiones dorsales de la mano y

"del pié, en las articulaciones de la mufieca y de la garganta del -

pié, en las articulaciones de los dedos de la mano y en algunos
casos en los érganos genitales externos. En los periodos muy
avanzados de la enfermedad y especialmente en las formas viti-
i llgOldes suele presentarse en la cara anterior de las mufiecas un
tridngulo acrémico de vértice superior y base inferior.

Casi en el 80 al 90% de los casos, las manchas hipercrémi-
cas, hipocréricas y acrémicas aparecen asociadas. y dan las for-
mas clinicas llamadas mixtas; en estos casos las tres clases de
manchas se combinan caprichosamente: en un fondo blanco pue-
den presentarse las manchas hipercrémicas, ya sean foliculares,
puntiformes, lenticulares, etc. (Fig. N® 6); las manchas hiper-
crémicas y acrémicas pueden combinarse dandoja la piel uri as-
pecto mormoleado alveolar, de piel de leopardo (Fig. 4), o pue-

den dar a la. epldermls un tinte ;aspeado o) veteodo ‘etc., e’rc ng

Ne 5).

manchas h:percrom:cos y- especialmente OZUIBJGS que dominan
el cuadro dermatolégico del paciente, y que ha dado lugar en el
Ecuador y en. Bolivia a la forma clinica cianodérmica, impropia-
mente conouda con el nomibre de “enfermedad azul”. Es tam-
bién muy bajo el porcentaje de casos que presentcm un predomi-

nio de las manchas acrémicas, y por-las extensos )eucodermlas'

" que eixten se le ha llamado- a esta variedad clinica, "“forma vi-

\

En un porcentcue muy bajo de casos podemos encontrar
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tiligoide’’. A igual que en el vmhgo tas monchas qcromnccs pue-
den ser simétricas o osmetncqs
. Fisuras y grictas. Si es verdad que en los campesinos que-ha-
bitualmente andan descalzos existen-fisuras a nivel*del talén -y
de los bordes plantares, pero-es evidente también que en los en-
fermos del mal de pinto, estas Iesnones aparecen o se agravar,

cons’rltuyendo 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 enfermedod trae la desoponcnon de
estas lesiones.

Ulceraciones. ‘Al contrario de- los ‘que observamos en la si-
filis y en-el pian, en e| mal del pinto las lesiones ulcerativas son
escasas, superficiales y benignas; a veces se les encuentran zh

las extremidades inferiores;  desaparecen también con el trata '

miento general.

Hiperkeretosis. Estas lesiones, en' un buen ndmero de enfer-
mos se ‘presentan desde el periodo secundario aparecen én las

plantas de los pies, en las 'palmas de tas manos, en la regién coc-

cigea, en los codos y rodillas; se hacen manifiestas en el tercer

‘periodo, en el cual es posible ver alin vegetaciones epidérmicas.

_ Paquideimitis. Es un trastorno cutdneo que se presenta en
el terciarismo, revistiendo un cardcter atenuado y benigno.

Liquinificaciones. Las placas liquinoides, en esta enferme-
dad-se las comienza a-observar desde el periodo primario o 'se-

ﬂcundarlo, pero sobre todo en el terciarismo son donde alcanzan
mayor- intensidad y extensién, snendo casi infaltables en las for-
mas hipercrémicas; son lesiones que -aparecen en las extremida-
. des y en la reglon coccngea (Flg 8y.9).

Degeneracuones verrucogenas. Ledn y Blanco, de Cubg, nos

" ha indicado que en los enfermos de pinto, de México 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 tipicas verrugas en
- algunos pacnentes
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TRASTORNOS DE LOS ANEXOS DE LA PIEL.—Alopecia.
Algunos autores han sefialado en la énfermedad, la atrofia, de-
formidad y caida del vello cutdnéo; como muchas veces observa-
mos también en la sifilis y en el pian; es un trastorno que se ha-
~ce muy aprecable en €l tercer periodo. Una consideracion espe-
cial se merece la alopecia de las cejas y de las pestafias. Es digno
de tomarse en cuenta que en esta treponemosis no hay la cal-
vicie, pero si la canicie a nivel de las placas acrémicas del cue- -

" ro-cabelludo.,

‘ I ,

Trastornos ungueales. Tanto las ufias de los pies como las
de las manog sufren sus consecuencias en esta enfermedad; son
asiento’ de omcogrn‘osvs de estriaciones tronsversales y de. res-

quebra;aduras . / -

Hiperhidrosis y bromhidrosis. En las regiones sanas de la

- piel se nota una sensibilidad -de lds grédndulas sudoriparas a los’

estimulos fisicos y psiquicos; pues, responden facilmente con un
notable aumento de la sudoracion; en muchos em‘ermos y espe- .
cialmente en aquellos que tienen un desaseo cu’rcmeo apreciase
,tomblen ‘una- brom'hldrosm pese a que este trastorno ha SldO ne-
gado por algunos autores. :

TRASTORNOS DE LAS MUCOSAS P:gmentccmn. En un
trgbajo anterior (31) llamé la atencién sobre la existencia de
pigmentacién ccn‘e azule]o o negruzca a nivel de los labios, ca-
rrillos y velo del pcladar prescindiendo de las manchas de ori-
gen mongohco y descartando todo origen alimenticio. En el mal
del pinto es innegable la aparicién -de estas placas hipercrémicas
en la mucosa bucal, muchas veces desde el periodo secundario

. de'la enfermedad; pero se hacen bien notables durante el tercia-

rismo. Son las manifestaciones que; desparecen mds 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. En algunos pacientes qgue han llegado al periodo
terciario. es posible observar también pigmentaciones de la mu-
-cosa conjuntival. A consecuencia de la caida de las pestafias,
durante el tercer periodo se aprecia en ciertos pintosos las ble-
faritis y las conjuntivitis crénicas. R




'

- Degeneraciones, verrucosas. La mucosa bucal c‘uqn‘d'o\ha lle-
gado a adquirir una intensa pigmentacién azuleja puede dege-
nerar.dando formaciones verrucosas que se extienden a los la-
bios, carrillos y atin a 1a lengua. Estas degeneraciones y algunas
otras manifestaciones de la enfermedad serdn motivo de una pu-
‘blicacién especnal N '

TRASTORNOS GANGLIONARES. Desde el periodo secunda-
rio se comienza a observar en esta enfermedad la hipertrofia .de
uno o de de varios gcmghos superficiales; se toman de preferen-
cia los epitrocleares, inguinales, axilares y 16s cervicales. En el
tercer periodo esta adenitis es bastante notable; los. gcmgllos son
grandes, indoloros, méviles y sin tendencia a la superacion. Pue-
den comprometerse. todos, o solo algunos de éllos.

TRASTORNOS HEMATICOS. Tuve yd ocasién de sedalar
(19-22) en 1940 que en el 76% de los casos habia una disminu-
cién de los glébulos rojos y de la hemoglobina, sobre todo duran-
te el trecer periodo. En cuanto a la serie blanca, en el 78% de
los enfermos se noté una leucopenia; en el 36%, hubo linfoci-.
tos, y en el 36%, eosinofilia; en . todos los hemogramas se en-i,
contrd -aumento de los |uven||es : '

TRASTORNOS CARDIOVASCULARES. En“Vénezuela, el Dr.
David lIriarte descubrié en los enfermos caratosos; pulse lento,
bradicardia sin‘usc}l, aortitis, ligera dilatacién derecha y degene-
racién 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 dilatacién abrtica, el 55%
con ensanchamiento cardiaco y el 50% con alteraciones pato-
légicas de los ruidos cardiacos. En Mexnco, Gonzéles- Herrejon
sélo pudo descubrir taquicardias y arritmias. En Cuba, Grau Tria-
na, al examen clinico y radiolégico descubrié dilatacién del ven-
triculo izquierdo con ensanchamiento cilindrico de la aorta en: el

'75% de los enfermos con pinta, sin que exista’en éllos antece-

dentes luéticos. Pardo Castellé,: en un grupo de 23 enfermos en-
contrd los trastornos cardio vasculares en el 40%. En el'Pery,
el Dr. Pedro Weiss indica que un considerable niimero de enfer-
mos. en periodo avanzado, se quejan de angustia precordial y de
trastornos funcionales del corazén: _nos pone al corriente tam-
bién que el doctor César Castafeda en 42 enfermos del Valle
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de Lima, sin antecedentes sifiliticos, 6 acusaron dolor precor-
dial y que dos.pacientes menores de 50 afios, presentaron a la
_pantalla dilatacién de la primera parte de la aorta,

En el Ecuador no se han llevado todavia a cabo estudios
cardiolégicos en esta enfermedad, y seria muy importante reali-

zar, »com‘parativ’dmente investigaciones en grupos de enfermos .

domiciliados a diferente altura sobre el nivel del mar, aprove-
chando la circunstancia de tenét en’el pais focos pintégenos tan-
to en el Litoral como en el Al’uplono y pertenecer a diferentes
grupos étnicos:

TRASTOKRNOS NERVIOSOS Y- PSIQUICOS. En México, la

Comisién para el Estudio del mal del pinto encontré en los enfer-
mos estos trastornos heur’ovegetatiVOS' hipo-anfotonia equilibra-
daq, hlpoonfotoma ‘con predomlmo hiposimpdtico e hlpovagal y el
_v,hlyperSImpo’rlcotomsmo El Dr. Gonzélez Herrején aporta tam-
bien las.alteraciones vago-simpdticas. A este desiquilibrio neuro-
vegetativo obedece el marcado dermografismo congestivo que se
observa en esta enfermedad vy, .posiblemente; los trastornos de
las grdndulas  sudoriparas. El doctor Ochoterena, mediante una
exploracién minuciosa. ha encontrado que existen trastornos de
" la sensibilidad dolorosa, en el sentido de su exaltacién en la pe-
riferie de las manchas 'y de la disminucién en el cén‘tro y gque en
las leucodermias la aptitud discriminativa, epicritica; esta d|s-.
minuida o alterada.

En cuanto a l[as modificaciones del llqwdo cefoloraqwdeo
hay discrepancias en-los resultados de los diferentes-investigado-
res: La Comision’ Mexuccmo para el estudlo del mal de pinto en-
contré dos casos con ‘‘reaccién meningea’’ y reacciones de Was:

sermann, positivas, Pardo Castelld, en 23 enfermos halld cuatror

casos con aumento de globulinas, y uno con reacciones de Was-
sermann y Kahn, positvas. Grau Triana obtuvo mdas o menos
iguales resultados. El doctor Pedro Weiss reportd la positividad
de la reaccién. de Kline, de las reacciones globulinicas de Pandy
y Nonne y la del benjui coloidal en un enfermo pintoso con dis-
_cromias avanzadas.. -En cambio, Varela, Leén Blanco y Peldez
Botero no han encontrado modificacién alguna en dicho humor.

. Aunque el grado. de cultura de los enfermos en nuestras re-
giones pintégenas es nulo, sin embargo cuando llegan al periodo

_terciario, parecen experimentar un complejo de. mferlorldad
pues, entran a una vida de completa misantropia,
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OTRAS MANIFESTACIONES DE LA ENFERMEDAD. Pardo .
Castellé en Cuba y Pérez. Lagos en el Perd, han sefialado casos
de aborte de origen pintoso. En esta Gltima Republica, el doctor:
Weiss ha encontrado como manifestacién del mal del*pinto los
tumores yuxta-articulares de Jeanselme, en zonas en donde no
existe el pian. En las regiones pintégenas de nuestro Altiplano, li-

bres de la infeccién pidnica, no hemos visto estas manifestacio-
‘nes. . -
El andlisis dé este capitulo nos conduce a considerar que el
carate o mal de pinto falta todavia estudiarlo adn desde el pun-
to de vista de su sintomatologia, sin negar por ésto los numero-
sos e importantes trabajos que a este respecto se han realizado
en América y en Europa, conforme podemos apreciar en la Bi-
bliografia que de esta enfermedad publics- en 1948 el doctor
Aguirre Pequefio, que Iq considerd una obra magnifica y com-
pleta. -

DIAGNOSTICO
~ De un trabajo anterior (31) temaré las bases a las que po- -
demos atenernos para“hacer el diagnéstico de esta enfermedad:
©_Antecedentes epidemiolégicos de la zona de donde pro- -
cede el enfermo, zona conocida o sospechosa como foco endé-
mico.’ ‘
29— Antecedentes familiares.
--3°%—Buen estado de-salud del pacnente que Ie permite dedi-
carse a sus labores cotidianas. , .
“4°—| a policromia de IGS/manchas y su Tendencm a la gene-
ralizacién. ‘ . e
59— 1aq coexnstencua de manchas cutdneas, .dermografismo
congestivo'y adenitis epitroclear, y si el enfermo estd en el tercer
periodo, debemos buscar fisuras, ulceraciones, queratodermias,
‘degeneraciones verrucdsas y procesos paquidermiticos.
6°—Presencia de las manchas azules, cafés o negras g ni-
vel de los labios y de la mucosa de los carrillos.
. 7°—En los siguientds datos hematoldgicos: linfocitosis, Ii-
" gera -eosinofilia, positividad. de- las reacciones Wassermann,
Kahn, Memlcke Mazzini, ete. empleadas para el diagnéstico de
la lGes. '

.
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| 8°—La presencia del Trep'on-ema en la linfa obtenida a ni-

-~ vel de las hipercromias o en las sér05|dades procedentes de las

fisuras y ulceraciones, y.
9°%—En los datos anatomopqtologlcos de la enfermedad

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

: Considerormos en cada uno de los tres periodos:

PERIODO INICIAL —1L a primera fase de la lesién, o sea la -
papula se puede confundirla con las picadurds de insectos, in-
fectas, por cuanto ambas son lesiones pruriginosas y situadas por
Jo genéral en las partes descubiertas, con la circunstancia que
.éstas pueden también rodearse de una ténue placa eritemo-es-
camosa. En los trépicos en donde se encuentra también la leish-
-maniosis cutdnea, podemos confundir con la lesién inicial de es-
ta ﬂageI05|s por tratarse también de una pdpula pequefia, su-
mamente pruriginosa y a veces rodeada de una areola eritemo-
escamosa y. por localizarse en las partes descubiertas; pero la le-
sién leishmanidsica evoluciona mds rdpidamente. En el pinto, el
«examen de la linfa extrcudo de la lesion puede revelornos la pre-
s?ncm de treponemas # :
EN EL SECUNDARISMO.—E| nevo pigmentario liss, pue-
-de revestir los: caracteres de una pl'dca pintosa hipercromica; pe-
ro.la forma como, aparece aqueclla, esclarece la naturaleza de
la hipercromia. Se. prestan-mds-a confusnon las lesiones polimor- .
fas que acompafian a las “pintides”. Las placas psoriasiformes
pueden semejarse a la psoriasis y especnalmen’re a las formas
puntata y flgurc’ra principian ambas lesiones por populos las
que luego s& transforman en plocos secas eritemo-escamosas,
de forma circular, ovalada, adquiriendo posteriormente un nota-
ble pqreCJdo pero las placas de psoriasis tienen bordes mas ne-
tosy la lesién experimenta exacerbaciones y tiehden a. Iocahzqr—
se en las superficies de extensidn. Las placas liquinoides pueden
ser toradas por placas  de liquen plano; tienen ~de.comin’las
papulas pruriginosas, cubiertas de pequefias escamas 'y con es-
trias blanquecinas; pero en el liquen tenemos. lgs lesiories muco-
sas, la negatividad de las reacciones seroldgicas y la ausencia
del infarto garglionar. Las placas eczematoides pueden confun-
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dirse con las placas de eczema escamoso; mds éstas-evolucionan

solas, sin otras manifestaciones dérmicas y no dan s‘erql.o‘gia po-
sitiva. Las placas tricophitoides pueden simular la pitiriasis versi-
color, puesto que ambas afecciones revisten los caracteres de
manchas circulares, desprovistas de relieve, cubiertas de peque-
fas escamas y con matices de varios colores; la prueba de 1a ufa’
positiva y &l hallazgo de elementos micésicos en la pitiriasis son
datos de importancia para el diagnéstico. La tiAa circindda, la

tifia eczematoide, poseen también algunos caracteres comunes

con las placas eczemctoudes del pinto:

EN EL TERCIARISMO. —~Hay que establecer el dlagnoshco
diferenciat, prmc1pa|mente con las  siguientes enfermedades:
pian, sifilis, lepra, vitiligo, enfermedad ‘de Addison, con la pela*

‘gra y con las discromias parasitarias. -

Con el Pion.——En el Brasil, A. 'P'od'iil';q nos ha hablado de las

relaciones entre ‘la-buba y el pinto; Nery Guimaraes hos ha se-
Aalado las manifestaciones bubosas tardids semejantes a las que

se,encuentra en e terciarismo pinteso, y en el Ecuador se ha lle-

vado a cabo también el estudio comparativo entre estas dos tre-

ponemosis’ (36). La semejanza entre las dos enfermedades est

mds grande de lo que parece: oﬁ;\bos pueden presentarse en la
misma drea geografica y.ambas son enfermedades adqumdos
cuya primo infeccién se realiza especialmente en ta infancia, lo-
calizdndose la lesién inicial en las partes descubiertas; en am-
bas parecen jugar, cual mdas y cual menos, los kmismos factores de

. _transmisién, y clinicamente, sus manifestaciones se parecen tan-
. toque en el terreno de-la practica, deciden sélo ltos antecedentes
‘evolutivos de la em‘ermedad La erupcién folicular, las placas li-

quinoides, las acromias, las hiperqueratosis’ palmo-plantar, las
fisuras y ulceraciones (escasas en el pinto), la alopécia del vello
cutdneo, la adenitis generalizada, la linfocitosis, la intensa po-
sitividad de las reacciones del tipo luético, encontramos en am-
bas treponemosis. El antecedente de haberse presentado. la buba

‘madre y las bubas secundarias, los nédulos articulares, ‘las ar-
_tralgias; las dactilitis, osteitis, osteoperiostitis, el gundd, la ri-

nofarngitis mutilante, -efc que conjunta o aisladamente apare-
cen en el terciarismo  pianoso, son datos que pueden orientar el

criterio del médico; se tendrd, ademds, presente que en el pian

faltg la policromia cutdéneaq, la alopecia ciliar, la pigmentacion
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de la mucosa bucol y el buén estado generql que se observan en
el pinto. o ) : .

_ Con la sifilis.—Es suficiente recordar las discusiones habi-
das a raiz de los trabajos del doctor Menk vy el problema surgido
con la pinta de Cuba, para justificar la confusién que puede pre-

sentarse entre una y otra enfermedad, maxime si se tiene en

cuenta que la lles estd propagandose intensamente en el medio

rural; el parecido entre la sifilis y el pinto es menor que entre és- -

te y el pian. Son manifestaciones. comunes ‘en las dos treponemo-
sis: la adenitis superficial y especialmente el infasto del ganglio

epitroclear, la linfocitosis, la serologia.positiva y ciertas altera- -

ciones cutdneas: én la sifilis podemos a veces observar placas
leucodérmicas, hipercrémicas, liquinoides y psoriasiformes, que-
ratosis palmo-plantar, la alopecig cutdnea; en estos casos es ne-
cesario tener muy en cuenta los’ antecedentes del paciente, la lo-
calizacién de la ‘lesién inicial, la evolucion de la enfermedod
siendo necesario recordar que en la sifilis no faltan las lesiones
del sistema nervioso; de las mucosas y de las viceras y la reper-
_cucién de la enfermedad en el estado generol

o

By

‘Con la Lepra.—En la infeccion hanseniana, la presencia de

las manchas hipocrémicas, acrémicas o hipercrémicas, las paqui-

dermitis, la alopecia ciliar y del vello cutaneo, la adenitis super-
fitial, la positividad de las reacmones del tipo luético que se ob-

servan en un buen porcentaje de casos, pueden hacernos confun-
dir con el carate, sobre todo cucndo el paciente procede de una

regién que es a la vez leprdgena y pintégena, como sucede con
Santa Rosa de Machala y las dos provincias orientales. A este res-
pecto, voy a referir el siguiente error de diagndstico que nos de-
muestra la poca responsabilidad de ciertos facultativos o la insu-
ficiente base cientifica que poseen paratomar decisiones que sig-
nifican la vida misma de sus pacientes. En el afio de 1946, fui
solicitado a que hiciera un examen detenido a cuatro miembros
de .una familia, que varios meses: atrds habian sido recluidos en
el Leprocomio de Verdecruz, por orden del Jefe de Sanidad de
“una de las-provincias. Tan grande fué mi sorpresa y mi lmpre5|on
al descubrir, a los exdmenes clinicos y de laboratorio, que dichos
enfermos no adolecian de lepra, sino de carate, cuyo treponemo-

<. sis le habian adquirido en Santa Rosa de Sucumbjos.

®
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"En tales casos el examen' de la- sensibilidad, las pruebas a
la hlstomma y los examenes bocterlologlcos decidiran el diag-
nostico. ' s - :

Con el Vitiligo.—Fsta enfermedad tan frecuente en nuestro
medio, puede confundirsela con la vardedad blanca del pinto.
Cuando, el vitiligo 'se presenta asociado ‘con la alopecia areata,

el liquen plano; el prurigo, la esclerodermla -asociaciones que-se-

gan ¢l Prof. Sequeira, no son rards, la semejanza es mayor. . El

.. vitiligo. con bastante frecuencia se inicia también en la infancia

y prevalece en las regiones -tropicales y subtropicales. Las pla—
cas acrémicas a nivel del cuero cabelludo y de los genitales no
son locahzacuones exclusivas del vmhgo como algunos dermaté-
logos sostienen, tales localizaciones encontramos a menudo tam-
biéh en el pinto, sobre todo en el terciarismo; la simetria de las

- acromids se observa en. {as dos enfermedades. Existeny sin em-

bargo, - estas diferencias: en el vitiligo' las -grandes ‘manchas
acrémicas son lisas, circunscritas por un halo hipercrémico y no .
van acompafiadds de manchas de otros colores; ni de adenitis su-
perficial, ni de serologia -positiva; el trqtam(ento cnhtreponemo-
sico ‘es siempre nulo.”

N

Con la enfermedud de Addison.—La plgmen’rocmn obscura
de la piet y de la mucosa labial, lingual y de los cdrrillos de ori-
gen suprarrenal puede dar lugar a confusiones con el carate; pe-
ro el hiposuprarrenalismo orgénico-se produce después de los 35

a los 40'afos, y se acompafia de astenia extremada, hipotensidn
_arterial, anoréxia, nduseas, vémito, de estado sincopal, de trastor-

nos de las gldndulas genitales,. de,la disminucién de cloruros en
la sangre Y su aumento en la orina, hay ‘terdencia af aumegnto

- . del potasio en el suero sahguineo-y también de la’ ghcemlo en

ayunas, etc. En el carate, lg tonalidad de las: hipercromias no es
bronceada, ni la pigmentacién es tan difusa; tampoco se acom-
pafa de ese cortejo sintomdtico. de orden general que caracteri-
zaala enfermedad de Addison.

s

Con la pelagm.—Esta avitaminosis és capaz de compromeT

“ter la salud desde la edad infantil; .por la intensa pigmentacion

de la cara, del cuello y de las extremidades puede confundirsela”
con la variedad azul del pinto; pero en-aquella, los labios, la len- -
gua y la mucosa bucal en general se inflaman, se cubren de ve- .
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“siculas-y de dlceras; hay tumefaccion. -parotidea y- salibacidn
abundante y no faltan los trastornos nerviosos y psiquicos.

Con las discromias par‘asii'arids.— 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 rofa, que puede simular el pinto azul; la
presencia de obundontes piojos enla ropa”del paciente es sufi-
ciente dato para dar con el origen de la melanodermia. En las re-
giones pm‘rogenas‘podemos ‘encontrar en los mendigos y vaga-
‘bundos ‘la asociacién de esta pitiriasis con el pinto azul; en estos
casos la pigmentaciéh ‘azuleja de dicha treponemosis es la.do-
" minante, 'sin perder sus caracteristicas se vuelve mas intensa 'y .

".generalizada, ocultando la melanodermia parasitaria. - :

Entre las .enfermedades dermatomicésicas se han descrito
numerosas entidades que se acompafian de discromias cutdneas.
El doctor Flaviano Silva, Profesor de Dermatologia de la Univer-
sidad de Bahia, nos ha proporcionado un andlisis de las enferre-
dades que pueden confundirse con el paru-piru o pinto del Bra-
sil, y que son: la acromia parasitaria de recrudescencia: estival °
de Jeanselme, la tina alba de Ceyldn,. la tifia albigena, la tifia
nigra, el chimberé, estudiada por Olympio de Fonseca I. Y. no
dejaremos de consignar entre nosotros las interesantes observa-
cidnes del doctor Sigismundo Auchwh|e5|ger acerca de ‘los “'seu-
docarates’ de. origen micésico que ha observado en el Litoral.

" Cuando se trata de establecer el diagnéstico diferencial con el -
pinto, se descarta fécilmente todas estas dermatomicosis me- ‘
diante las reacciones serologlcos que en todas estas enfermeda-
des son negativas, a menos que exista una asociacién con la mis-

i : ma enfermedad de pinto,-o. con otrds espiroquetosis o con infec-

ciones gue a veces pueden dar serologla positiva, tales como la le-

o pra, el muermo, el lupus eritematoso -exantematico, la mononu-

( . "+ cleosis infecciosa, la blos‘romncosns, el paludlsmo, la enfermedad

de Chagas, la leishmaniasis cuténea, etc.

" PRONOSTICO

El hecho de encontrar en las zonas pintégenas ancianos con’
esta enfermedad.en su periodo mds avanzado nos-habla en fa-




vor de la benignidad de esta treponemosis. Naturalmente no se
ha realizado ninguna inyestigacién en el sentido de ver hasta
qué punto las lesiones cardiovasculares, nerviosas y los abortos
juegan su papel en la mortalidad de estos eénfermos. El desmejo- -
ramiento del aspecto estético es lo que mas preocupa a estos pa-
c;entes y especialmente-a las mujeres.

. ' TRATAMIENTO

El carate o mal de pinto responde, con mayor o menor efi--
cacia, a todos los medicamentos utilizados en la curacién de la
sifilis. -‘Daremds o’ conocer nuestras experiencias en lo que res-
pecto al empleo de estos medlcomentos

- Arsenicales: ‘Con el sefior doctor Manuel Villacis, a'base de
nuestras investigaciones etioldgicas, a principio de 1939, ensaya-
mos el Neosalvarsdn por primera vez en el p‘cu"s en la cura de es-
fa treponemosis, obteniendo excelentes resultados. (19-22 y 26-

7). No estd por demds recordar que para emprender en este tra-
bajo tuvo el llustre Concejo de Rumifiahui que cooperar envian-
do cinco enfermos, en calidad de presos, para su internamiento
en ‘el hospital "San Juan de Dios”, en donde se llevé a cabo este
primer ensayo. Luego después con la doctora Blanca de Ledn tu-
vimos que irngs 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 interés por el tratamiento, en
vista de bondad y eficacia ‘de la medicacién. El lustre Cabildo
de Rumifiahui, conocedor del éxito de estos trabajos y encontrén-
dose integrado por elementos preparados y concientes de sus
obligaciones sociales, en 1941 destind parte de sus fondos para
realizar la primera campafa contra este mal continental: con la
doctora Blancade Ledn, con el Médico Municipal de dicho can-
'tén, doctor Marco Zurita y mediante un riguroso control-clinico
y serolégico, llevamos a.cabo con todo éxito mds de cien trata-
mientos, utilizando en los adultos el neosalvarsdn y en los nifios,
el miosalvarsan {24-25) . Posteriormente hemos' tenido que em-
plear 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 nifios, la -Sulfarsfenamina. To-
dos estos arsenicales han surtido sus efectos en la curacién del
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arate Restame indicar que: he’ ensayado también .el ‘silbersal-

. varscm gentimente proporcnonada en 1941 por la Asistencia PU-

blica, obteniendo resultados superiores a los demds arsenicales;

eran suficientes dos inyecciones para consegwr Ia desaparlaon
de todas las manifestaciones" cufoneas excepcion hecha de las
extensas manchas acrémicas.
AR : _ : ,
Bismutos. Al principio tuvimos la oportunidad de emplear el
Bismogeno! durante los periodos de descanso de algunos trata-
mientos con los arsenicales; tengo la impresidon de que con el
tratamiento combinado los resultados son mads inmediatos y efec-
tivos, razén por la cual en estos Ultimos afios he sido partidario

del empleo del BIGI’SCH"I que es un suh‘onofo de blsmuto y arsfe—. L

nqmma

Yodures. De estos c?)m-pues’ros hemos ensayado el .lodobis-
mitol Squibb y el Bismoyodil “Life”, dando preferencia a este al-
timo, ya aisladamente y -en combinacioén con el ’rratomlento ai-
senical. La accion terapéutica de estos compuestes en la cura del
carate es evidente, siendo mejores sus resultados cuando se’les

emplea en asocio con los arsemcales i

»Mercuriaies. Ante,s de ~]939,en el tratamiento del carate
unos pocos curanderos del Valle de los Chillos, en calidad de se-
creto terapéutico, han explotado. algunos compues’ros mercurig-

les, sobre todo la pomada cetrina, que es a base de subnitrato de -

mercurio. En. algunos paises los médicos vienen aconsejando to-
] . C e

davia las fricciones de pomadas mercuriales, sobre todo en los ni-

fos.. Nosotros no tenemos a este respectd ninguna experiencia, vy

" hemos preferido apelar siempre a las drogas. de accién mds .ac-

*

tiva. , ) N

Penicillina. Segun las observac:ones de Zozaya Varela y

Castro Estrada, recogldos en 1944, la administracién de 50.000 -
* unidades Oxford produjo la desqpq,ncnon de los treponemas del
mal de! pinto, en las lesiones. Con el doctor Leopoldo Moncayo -

nos encontramos actualmente dirigiendo la tesis de grado del
Médico canadiense doctor Paul W. Roberts, sobre el empleo de la
penicillina comparativamente con los arsenicales en ‘la curacién
del caraté; el tratamiento combinado parece que estd dando me-
jores resultados. Los doctores Gerardo Varela y Carlos Avila en

t

#
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un trabajo aparecido hace poco, recomiendan el tratamiento del

‘mal del pinto con una sola dosis masiva de | .200.000q ......
. 1.500.000 unidades de pemcdhnc de pequefias moléculas con

monoestearato de sodio y procaina. Informan que a los 3 meses
de la aplicacién de esta dosis las lesiones ‘cutdneas desaparecen;
alrededor de un afo después, las reacciones seroldgicas (Kahn
y Mazzini, etc.) se hacen negativas o disminyyen g:onsiderable-
mente. !

Atemendonos a los éxitos olconzodos de la penicillina pro-

caina en monoestearato de aluminio, en los tratamientos de la si-
filis y del pian nos proponemos también ensayar esta droga en la
curacioén del carate. . ' ) '
Aureomicina. En 1949, el doctor Luis Mazzotti, de México
hizo la prueba de este antibiético en lg cura de la enfermedad
que nos ocupa, consiguiendo la desaparicién de los treponemas
del liquido interticial de las lesiones. Nosotros no tenemos expe-A
riencias al respecto. .

Con el empleo de: los arsenicales, bismuticos, yoduros y anti-
biéticos solos o combinados, son bastante apreciables sus resul-
tados especialmente en el secundarismo pintoso: durante el ter-
ciarismo se necesita realizar un tratamiento mdés ‘sostenido. Bajo
la accién de cudlquiera de estas drogas, las lesiones mucosas son
las primeras en desapqrecer luego. vienen las. hipercromias ca-

- fés, despues las wolaceas azulejas y las hipocrémicas; fas pla-

cas acrémicas desoporecen muy lentamente y muchas. de éllas

cuando son extensas, se manifiestan rebeldes al ‘tratamiento.
No hay una concordancia entre la .desaparicién de las le-

siones y los resultados serolégicos; pues, pueden: haber‘llegado a

ceder todas las manifestaciones clinicas del carate, conservcm- )

dose todawq positivas las reacciones seroldgicas: éstas pueden

comportarse irreductibles, como una manifestaciodén inmunolé-

gica o pueden estarnos indicando el paso de la enfermedad a un
estado de latencia;'pero lo cierto es que solo en un bajo porcen-

taje de-casos las reacciones serolégicas aparecen negativas a =
raiz -del tratamiento; por lo general, llegan a la negatividad des- -

r . > Y s . . ~
pués de algunos meses y a veces desspués de uno, a dos afios. Pe-

- ro tengamos en cuenta que muchas veces cuando se ha creido

que un enfermo estd radmolmem‘e curado, despues de dos-a cin-
co afos vuelve a presentar las manchas. Se trata de ‘una recidi-

va?; de una reinfeccion? Seriag, ‘pues, necesario, seguir el curso -

™
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por varios afios en un enfermo que haya abandoncdo dlflm’rlva-
. mente la- region pmtosa

L ~ PROFILAXIS Y CAMPARA - !
Aunque no se’ conoke con segurldad la forma como se reali-
za el contagio, en vista de los estudios epidemiolégicos y de las
infecciones experlmentcles podemos aconsejar las sngunentes me-
didas: ‘ , : .

°_Tratamiento de los Enfermos.—Siendo los p"cciyentes' o .
los reservorios de los gérmenes, se hace necesario la curacién de - ’ |
todos éllos, ya fque de esta manera iremos eliminando -la‘s' fuentés
de contagio. Se impone, por tanto, la creacién en las zonas ama-
-gadas por esta enfermedqd de D|spensar|os Médicos y Puestos
Asisténciales que se encarguen de realizar el tratamiento gratun- g E f§
to y en forma obligatoria. ) o

ZQ—Campdﬁd contra las deméds enfermedades cuténeas.
Si es posible realizar la inoculacién artificial de la enfermedad y
si nos consta que en el sitio de la cicatrizacién de una lesién sar-
. nosa o impteginosa aparece la primera mancha, es légico que _ , "
debemos reavlizqf una intensa campafia también contra las de-
mds enfermedades cutdneas gbiertas, tales como las dos enfer-
medades citadas, el prurigido, las heridas;’las picaduras de'inSvec?,\‘
tos, etc., que vienen,-indiscutiblemente, a constituir las puertas
de entrada de los gérmenes de la enfermedad. La curacién de
estas enfermedades seria obra de los mismos pacientes y labor
también de los Dlspensarlos Médicos, de los Puestos Asus’rencna-
les Y. de la Cruz Roja escolar ' L ,

3 |

3 -—.-Mejo'rdmlentg-de» las condiciones higiénicas. Si ‘esta-

mos convencidos que la enfermedad en las zonas endémicas ata-

- ca casi exclusivamente ‘a los individuos de“la clase baja, que vi-
ven en pésimas condiciones higiénicas y-que respeta al-habitante ' |
culto y acomodado, -es natural que debemos mejorar las condicio- " |

- nes de higiene individual, especialmente en lo relativo g la indu-
mentaria, procurando que los habitantes de 1a zona se protejan
de las extremidades, introduciendo en lo  posible el uso de calza- ‘
do Y. medias largas. Habria también que combatir el haclnamien-
toy Ta promlscwdad a fin de evitar el contagio dlrec’ro Seria

i
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o
también un imperativo Ia lucha contra todos. los pardsitos hema-
tofagos del hombre, exterminando los piojos, pulgas, chinches,
ornithodoris, argas y otros qrtropodos que encontramos en ‘estas
zonas pintégenas. Habria que combatir la convivencia de los ani-
males domésticos con el hombre, 'ya que aquellos favorecen el
desarrollo de muchos insectos hematéfagos. Si tenemos en cuen-
ta que en estas regiones abundan los simulidos, se procurard que
|o§ habitantes construyan sus viviendas lejos de los riachuelos y
rios, en donde se encuentran los principales criaderos de estos
" mosquitos; también trataremos de que a las viviendas se les ro-
dee de las mejores condiciones hlglemcos combatiendo el de-
saseo, el acumulo de basuras y 1a formacién de estercoleros que
atraen y favorecen el desarrollo de las moscas domestlcas e hi-
ppelates.” ; , v -

) prbpogd especialmente en las regiones ricas en sistemas fluvia-
les, es obra de la ingenieria sanitaria drenar, desecar y canalizar
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 también de ingenieria sanitaria
la direccién y cont'r'acci’én de las viviendas con sujecién a las nor-

“mas higiénicas y a las enfermedades reinantes 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--

. buiria también a la erradicacién de la enemia.

 S5c—Divulgacién higiénica. En los pueblos primitivos de la
América Intertropical que son las principales victimas del carate
y del pian, se impone una intensa labor de divulgacién, tanto en
las escuelas como en las iglesias y hacnendos con el objeto de

instruirles sobre la manera como se contraen y se combaten di-.

chas enfermgdades y sobre los. beneficios individuales, familia-
res y sociales que se obtienen combatiendo estos. flagelos. No es-
td por demds indicar que el cine, los afiches, la distribucién de

material hlglenlco hemos ensayado en 1947 con buen éxito, en7

algunas zonas pintégenas del Valle de los Chillos.

te, como por ejemplo en’las dos provincias orientales, la campa-
e fia puede abarcar a las dos enfermedades.

4°__Saneamiento de las rég,io‘nes pintos'as,' Si el 'car@té se ‘

En las regiones en donde existen:a la vez el pian y el cara-




123 —

Los Munitipiés del pais que tuvieran zonas pintégenas, de-

ben preocuparse de la efradicacién de esta endemia, acogiendo

la iniciativa del ilustre Municipio de Rumifiahui. -

CONCLUSIONES.

12_La historia del carate o mal de pinto en el Ecuador

se remonta al afio de 1858, habiendo sido objeto de estudio dni--

camente  desde principios del presente siglo.

2°—S¢ encuentran focos ‘pintégenos en- las tres regiones

geograflcas del pGIS en las provincias de Napo Pastaza y San-
'tiago Zamora, de la regién amazénica; en los valles de los Chi-
llos y de Catamayo, que son los focos de mayor conmderacuon y
casos aislados en los valles del Chota,” Guayllabamba, Yungulllo
y Malacatos, situados todos éstos en el Altiplano. En el Litoral
encontramos pequefios fogos en Santa Rosa de Maohala y en Za-
ruma (Prov. de “El Oro").

32—En el Ecuador los focos pmtogenos se hallan desde el
nivel del mar hasta los 2.570 metros de altura, encontrandose
los de mayor intensidad desde los 500 metros. (Reglon Amazoni-

ca) hasta' los 2.570 metros (Valle de los Chillos). La enferme-

dad se encuentra difundida tanto én las regiones célidas, selvd-

ticas y htiimedas - (Regién Amazénica) como en los lugares, COII-_‘
dos, secos y con poca vegetacion (Valle del Catamayo, Yungul- \

Hla, Guayllabamba y Chota) y en los Iugores de clima templado

{Valle de los Chilios) . La riqueza de estas regiones en 5|stemos

fluviales, les una caracteristica comin.
42| a enfermedad ataca tanto a los indios (Reglon Ama-

zbnica y Valle de los Chillos), como a los negros (Valle de Ca-
tamayo y del Chota) y a los mestizos (Santa Rosa de Machala y
vailes de Yunguilla y Guayllabamba) de acuerdo con el predo-
“minio étnico ‘existente en cada foco.
" Sa—Despues de que en el Pais sostuv;eron algunos investi-
gadores el origen micésico y avitamindsico de la enfermedad, en
el mes de marzo, de 1939 se llegd a descubnr su origen trepone-
mosico:

6%—Después de que casi todos - 16s investigadores de esta
enfermedad estaban de acuerdo en que el carate ecuatoriano
no era el mismo carate colombiano, ni el mal de pinto mexicano,

en 1939 se llegb también a comprobar en todos sus aspectos la '
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identidad del carote ecuatorlano ¢on estas dos uI’nmas trepone-
mosis. . e : S
7°—La transmision de la enfermeddd si bieh puede hocer-
se expenmen’cal y naturalmente de una mcmero directa, el ca-
racter rural y los datos epldemlologlcos Nnos es’ra indicando que.
pueden jugar un papel importante las-moscas Hippelates y los
mosquitos del género Simulium que abundan en las regiones pin-
tosas, y como factores predlsponentes las ofecc10nes cu’rcmeas y
_.la falta de proteccion de las’ exﬂ'emldades _ -
8% 1q lesion primaria puede presentarseé como lesién pin-
‘ tosa pura, 6 como le5|on mlxta es decur asociada 'a: o’rras afeccio-
nes’ cu’rcmeas : T N
92-_En el periodo - secundcmo qunque-las dlscromlas son
circunscritas; existe ya una infeccién generalizada, a igual de lo
. que se pbserva en el secundarismo pidnico y sifilitico.” S
" 102—El terciarismo, si bien ha sido el periodo que mejor se
le ha estudiado; sin embargo ‘existen en ¢l algunos sintomas que
hagn pasado desapercibidos o se ha dudado su haturaleza pintosa,
tales como las -hiperqueratosis, - la alopecia, la- bromhidrosis, 1a
pigmentacién de, la mucosa, las degeneraciones: verrucégenas. |
T12—El diagnéstico diferencial de esta enfermedad en el
Ecuador debe hacerse prmclpqlmente con el Pian, la Sifilis, la
Lepra y el Vitiligo, que se encuen’rran bastante - dlfundldas ‘en
el Pais. ‘ C
’ 123———En el Ecuador debe emprenderse lo campafa contra
esta treponemosis, conjuntamente con’ lar del. Pian..
' 132—Todos los: Municipios que’ tuvieran zonas pm’rogenas ‘
deben con’mbunr ala errodlcomon de es’re mal.

N
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Fig. N® 1.—San Pedro de Tdboada en el Valle de los Chillos. Principal foéo
dz pintégeno del Pais. Altura sobre el ni\vel del mar: 2.488, mts.

Fig. N? 2.—TREPONEMA CARATEUM, Brumpt.
1930. (Sin. TREPOMEMA HERREJONI, Leén y
Blanco, 1940. Agente dzl mal del Pinto o Carate.




Fig. N® 3.—Lesién inicial experimental

del mal del pinto. Pdpula rodeada de

uno zona eritemo-escamosa.

Fig. N® 4.—Manchas hipercré-
micas lenticuleres que dan el as-
pecte de piei de leopardo; pre-
sencia de pequefia mancha acro-

mica en la regién lumbar.






Fig, No 5.---Mcmchas hipercrémicas en g carq, Cuello, gy;.



Fig. N? 6.—Tercer periodd del mal del Pinto; variedad
mixta. Hipercréomias puntiformes y lenticulares en los hom-
bros, brazos y espalda, en un fondo acromico; franigs hi-

percromicas en los espacios intercostales.



Fig. N° 8.—Muslo con una

extensa placa liquinoide.

Fig. N® 7.—Forma clinica del
Mal del Pinto, vulgar e im-
propiamente llamada “‘Enfer-
medad Azul”.
Debido al brillo de la hiper-
cromia facial, en el positivo
fotografico aparecen las zo-
nas claras que se aprecia en

la ilustracién.




Fig. N® 9.—Hipercromias y acromias, extensas placas liquinoides, hiper- .
keratosis y fisuras.




Fig. N° 10.—Hiperkeratosis especialmente a nivel de los bor-

des plantares.

Fig. N® 11.—Microfotografia de un corte de picl a nivel de una
placa hipercrémica antigua. Nétese el aumento de la capa cor-
nea, la alteracién de la capa de Malphigio, los depésitos de me-

lanina, etc. '
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Fig. N® 12.—Forma vitiligoide del mal de
Pinto, durante el tercer periodo de la en~

fermedad.

Fig. 13.—Caso tipico de vifi-

ligo, forma simétrica.



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

leucodérmicas asimétricas.



Fig.

15.—Leucodermia de origen pidnico,

mo de razo negra.

en un

enfer-
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Dr. GUSTAVO CEVALLOS A,
‘ Profesor: Agregado de Anatomia
' Descriptiva

Observaciones sobre Morfologia de las

Suprarrenales
. %

En mis labores diarias de diseccion, habia notado por-espa-
cio de algunos afios, que la Anatomia de las gldndulas suprarre-
‘nales presentaba multiples, frecuentes e interesantes variantes
relacionadds con, su’ morfologia, ya en lo que respecta su tama- -
fio, color, volumen y consistencid y mas alin a su situacién y re-
laciones que me han hecho concebir la idea de que ninguna su-
prarrenol se parece a otra. .

 Gracias a la eficaz colaboracion de mis Ayundantes disec-
tores Sefiores Vicente Jiménez y Jaime Mufoz, he podido reunir
- —en el lapso de los dos Gltimos cursos lectivos—CUARENTA Y
OCHO observaciones de morfologia suprarrenal verificadas en
24 caddveres de ambos sexos que proceden’res, del Hospital Eu-
genio Espejo han orrlbado a nuestra morgue. ; .

No es este un nimero suficiente para sacar conclusnones
* precisas. Por otro lado me temo que, por proceder estos caddve-
res de ‘personas hospitalizadas y fallecidas después de soportar
multiples enfermedades, que . indudablemente, muchas de ellas,
debieron repercutir sobre gldndulas endécrinas tan importantes,
su morfologia haya variado_quizé notablemente.

Con estas salvedades presento este pequefio trabajo que no
aspira sino a llenar —en parte— el afén de la Catedra de Ana-
tomia Descriptiva, de obtener cifras y datos de nuestra realidad.”

EMBRIOLOGIA:
Sabemos que estas glandulas proceden de dos origenes di-
ferentes: uno de naturaleza epitehal y-otro de naturaleza sim-
patlca '
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El llamado esbozo epitelial procede del mesoblasto como
derivado que es. del celoma primitivo. Nace por varios mamelo-

‘nes localizados junto al cuerpo de Wolf de la glandula genital

y del rifidn primitivo. ‘ X

El denominado esbozo snmpa’rlco procede del que esta des-
tinado-a dar lugar a'los ganglios del sistema simpdtico.

En un comienzo encontramos perfectamente separadas y
definidas estas dos formaciones, pero conforme transcurre el de-

- sarrollo observarnos que pronto se acercan entre si y llegan a po-

nerse en contacto. El esbozo epitelial 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’ diferenciaciéh observa-
mos claramente en la suprarrenal sus dos porciones constituti-
vas ,la medular y la cortical. Pero antes de que opere con clari-
dad este proceso hay und transicién de penumbra podriamos lla-
marla, en que no estdn perfectamente definidos los limites entre
las dos zonas creandose por tanto una zona “mixta’ en la cual
encontramos confundidas formaciones de orlgen epl’rellal y de
origen simpatico. Pero esto dura poco tiempo ya que como diji-
mos antes se opera un trabajo de ordenamiento, de mutua selec-
cion, que rechaza hacia afuera los elementos corticales y englo-
ba hacia el centro los elementos medulares establec;endose ya
una diferenciacion neta y definida.

"ANATOMIA COMPARADA ’
'y . ; - ) . .

Las suprarrenales de los vertebrados inferjores estdn consti-
tuidas por dos organos dls’rmtos denominados por Balfour “‘Cuer-
po interrenal”’ y “Cuerpo suprarrenql En- algunas especies los
dos cuerpos permanecen aislados, mds-en otras se sueldan inti-
mamehte constituyendo un todo Ginico, como sucede ya en los an-
fibios y en-los reptiles.

‘En las aves los dos cuerpos se han fu5|onado el uno en el
otro y se han mezclado sus elementos constitutivos.

En los mamiferos vernos que ya se separan mas los elemen-
tos ocupando cada uno la zona que le es propia. Como vemos hay
un perfecto paralelismo entre la Ontogenia y la Filogenia que:
hace que se cumpla una vez mds el viejo axioma de que la- pri-
mera es una recapitulacién rdpida de la segunda.
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© @) —SITUACION: Segiin Testud —Latarget” las gléndu-
las suprarrenales en nimero de dos, una derecha y o’rra-‘izq‘ui‘er-
da, se hallan situadas-en la porcién postero— superior de la ca-
vidad abdominal, mmedlctamente por encima de los rmones de
aqu1 su nombre”’.
. Esta descripcion clésica de situacién ha sido admmda por
“muchos afios mds no es la Gnica. En efecto se han observado al-
gunas variantes de situacién que pﬁuéden resumirse asi:

°—Posiciéon alta: la cldsica, en la cual la suprarrenal cu-

bre el polo superior del rifidn amanera de ‘‘gorro frigio”. Esta es

 la posicién fetal y yo, la he encontrado excesivamente rara. En

" efecto. en VEINTE suprarrencles derechas no hemos evnc‘dn’rrado

NINGUNA ocupando posicién alta. (09%). = _
En VEINTE Y OCHO suprarrenales izquierdas TRES ocupan -

el polo superior del rifién correéspondiente (119%). )
En TOTAL de CUARENTA Y OCHO suprarrenales observa- .

das ocupan el polo superior de. los rifiones (6,2%). ‘

2°—Posicién baja: en la cual la gldndula se halla situada
en el lado interno del rifidn correspondiente por encima de su pe-
diculo vascular. Es la posicién que predomina en nuestro medio -
En efecto: En VEINTE suprarrenales. derechas DIEZ Y SEIS ocu-
pan esta posicién (80%).

En VEINTE Y OCHO suprarrenales |qu|erdas VEINTE Y
CUATRO ocupan este lugar (87%). ~

TOTAL: De CUARENTA Y OCHO suprarrenales CUAREN-
TA ocupan esta ,sposicién (84,5%).

3%—Posicion media: que es una intermedia entre las dos
“anteriores o0 sea es s’upero interna”. Segun Testud Latarget se-
ria la posicién mds frecuente mds nosotros las hemos encontrado
escasamente De VEINTE suprarrenales derechas DOS ocupan la
‘posicion media (10%). '
En VEINTE Y OCHO suprarrenales |qu|erdas TRES ocupan -

_esta posicién (1T1%).

, Total: En CUARENTA Y OCHO suprarrenales encontramos
CINCO en p05|C|on media (10,1 %



_ * PESO: Segun la obra clésica Testud: La’rarget ’renemos que

&
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b.—ASPECTO: Clasicamente varia -su aspecto segin la
edad: asi se dice que hasta el tercer mes de la vida,embrionaria
tienen forma de una lenteja; del tercer mes al nacimiento ad-
quieren-una forma triangular o mas bien de un cono aplastado en
el sentida antero-posterior y cuya base, renal, mira hacia atrds.

' Después del nacimiento. el diémetro transversal, sensible-
menteé igual hasta entonces al didmetro vertical se hace predo-
mingnte y da a la suprarrenal su aspecto en virgula. Nuestras
observaciones, la mayoria realizadas en caddveres endurecidos
con formol, no nos permiten tener una idea exacta respecto a su
forma. Sinembargo en SEIS -caddveres frescos, hemos observado

"mds bien uria disposicion wregularmen’re cuadrangular y 'son la-

minares en cuanto a su espesor. :

c.—Dimensiones y Peso: Segin Testud La’rrrget las supra-
rrenales miden: :

30 milimetros de- oltura 25 mlllme’rros de anchura y 71 u 8
“milimitros de espesor. ' S :

En SIETE suprarrenales- frescas. perfectamente cnslodos “por
nosotros tenemos estos datos: ‘

una mide: 38 x 28 y 9.

una mide: 36 x 24 y 5.

una mide: 36 x 30y 12.

una mideg 39x 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 medncrones dan’ cifras mds ul’ras que

Testud.

'

las suprarrenales pesan DOCE. GRAN\OS o sean. SEIS gramos ca-

da una de ellas.
Hemos pesado SIETE suprorrenales en balanza de precusnon

y obtenemos estos datos:
~ una suparrend| derecha pesa: 7,5 gramos.

una suprc;rrenal glerecha 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 ‘grawm.os.
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Peso promedio de supfc‘:rrenales izquierdas: 6, 6 gramos.
RESUMEN: nuestras suprarrenales pesan mas que la cn‘ra

de Testud.

‘SINTESIS:

Nuestra posmnon més frecuente es la BAJA.

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

El aspecto ‘de nuestras suprarrenales es IRREGULARMEN-
TE CUADRILATERO. :

- Nuestras mediciones dan mayor dlmensnon y mayor peso

- que las cifras obtenidas por Testud.



'CRONICA DE LA FACULTAD

La Facultad de Medicina se ha visto honrada con la visita

"de los prestigiosos profesionales argentinos Doctores Marino y

~ Rascowsky quienes tuvieron la gentileza de ofrecer magnificas

conferéncias sobre Temas de sus respectivas especialidades: ci-
fugia ortopédica y Medicina Psicosomdtica respec’tivah'\ente.

.En los primeros dias del mes de Noviembre del afio pasado -
se verificaron en la Ciudad de Santa Ana de los Rios de Cuenca,
la IV Asamblea Nacional y Jornadas Anexos de la Federacion
" Médica del Ecuador. : '

Integraron la representaaon de Plchmcha a tal certamen
los Profesores Doctores Miguel Aratiz, Decano, doctor - Virgilio -
"Paredes Borja, Dr. Luis Rengel, Dr. Luis Alberto Palacios, doctor
Eduardo Yépez, doctor Herndn Ddvalos y doctor Jorge Delgado.

Tuvieron la honrosa representacién de la Provincia de Tun-

- gurahua los Profesores doctores Luis A. Ledn y Gustavo Cevallos.
. .En las. Jornadas Anexas fué destacada. la labor de los Pro-
fesores: doctor Luis A. Ledn, en Historia de la Mediciria y Medi-
cina Troplcol doctor Juan Francisco Orellana, en Tifus Exante-
mdtico; doctor Augusto Bonilla, en Tuberculosis quirdrgicd, doc-
tor Leopoldo Arcos en Tisiologia.

En la Asomblea de Cuenca resulté Relecto Presidente de la
Federacion Médica del Ecuador el Profesor Honorario de nuestra
Facultad Dr. Eustorgio Salgado Vivanco. Vicepresidente, asimis-
mo reelecto el Dr. Carlos Bustamante Pérez, Profesor de Clinica
Quirdrgica, Secretario, el Doctor Eduardo Alzamora 'y Vocales los
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Doctores Arsenio de la Torre, Juan Fco. Orellana y Herndn Da&-
valos Avilés, este Ultimo Director de la Escuela Dental de nues-
tra Facultad. o - : .

Fehcntamos por o acertado de la eleccuon y hacemos vo-
tos por que la labor de estos colegas de Facultad sea fructifera
para la Institucién.

(]
Uno-de los nimeros de mds brillantez en los certamenes:

de Cuenca fué la Exposmon de Acuarelas auspiciada por el Cen—
tro Médico Federal de Pichincha. :

Los Salones de la Casa de la Cultura ofrecieron a-la: vista
del publico los trabajos de los Doctores. Virgilio Paredes, César
"Ricardo Descalzi y Gustavo Cevallos, que mérecieron multiples
elogios y favorables comentarios. '

Virgilio Paredes Borjo: LA CASA.—Acuarela.
° - ’

Durante los dias comprendidos entre el 8'y 17 de Diciembre
de 1950 en' Montevideo y Buenos Aires, se verifico el Primer
Congreso Latino Americano de Ortopedia y Traumatologia.

En tal reunién cientifica tuvo el cargo de relator oficial el
Dr. Augusto Bonilla B. Profesor Agregado de Clinica Quirdrgi-
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ca. Felicitamos al Dr. Bomlla por esta dlstmaon que honra a la
Patria y a su Facultad.

El,’Profe‘so'r Miguel Alonso Echeverria, Agregado de la Ca-
tedra de clinica- Urolégica y Venereologia, ha sido ascendido al
cargo de Director del Hospital ““Eugenio Espejo’’. Teniendo en

~ cuenta sus magnificas dotes y su larga y silenciosa labor hospl-

talaria, auguramosle mucho éxito en el desempefio de su cargo.

1
'S
Muy lucidas resultaron las Jornadas Cientificas verificadas
en los Primeros dias del mes de Diciembre pasado, bajo los aus-
picios de Asociacién Médica Quirdrgica de Quito y en la cual
tomaron parte activa algunos Profesores de .la Facultad.
En la nueva eleccién de la A. M. Q. fueron designados per-

~ soneros 16s Profesores Doctores Luis A. Ledn, Guillermo Jaramillo
~del Pozo, que en unién de otros colegas laboraran por el ade-

lanto de ese centro cientifico.
©

Lista Cronologlca de Grados Ddctamles en la Facultad:

Fechu : Nombres: Nota: . - Especialidad:
26 Junio 1950 Carlos M. Veloz ‘10 Tisiologia
28 Junio - 1950 César Phigine 10 Ginecologia
29 Junio 1950° Hugo Drago ~ 9 Urologia
30 Junio + 1950 Rubén Ramjrez 8 Cirvjia -
5 Julio 1950 Alfonso Herdoiza - 10 Tisiologia
10 Julio 1950 Vinicio Ferndndez 8 Obstetricia
19 Julio . 195C Pedro F. Pérez =~ 10 Obstetricia

26 Octubre 1950 Ernesto Gandara - 10 Cirujia

23

Enero 1951 .

Francisco Granja

7 Noviembre 1950 Sixto Valdez 10 . Pediatria -

+ 25 Noviembre 1950 Jorge ‘E. Lépez 10 Cirujia
20 Diciembre 1950 Augusto Viteri 9 Clinica Int.

22" Diciembre 1950 , Alejandro Ortiz - 8 Cirujia
Diciembre 1950 Gonzalo Herndn- 9 - Ginecologia

o dez : ,
12 Enero 1951  Guilermo de 10  Cirujia
- ‘ La Bastida
18 ;10 Clinica

G.C. A
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