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que la de cualquier. otro ácido ensayado, no pudo llegar a la conclusión
de que la cisteina inhiba solamente reduciendo los peroxidos. La
sangre, un agente oxidante, Se vió que era más eficaz que la cisteina
para disminuir el poder estreptocococida de los extractos de cabello.
etc. y de los ácidos grasos individuales. El autor concluye que los
ácidos grasos y jabone-s matan a los microorganismos reduciendc
la tensión superficial en la interfase bacteria-agua, y que la cisteina
pudiera inhibir la actividad desinfectante de estas sustancias estor'
bando esta redncción de tensión superficiaL

El autor señala que las propiedades de la Iysozima (Fleming,
1922) son casi diametralmente opuestas a las de los ácidos grasos y
jabones más elevados. y que no es proba!'le que la lvsozima contri·
huya al poder .ulo' ddnfector de la piel y sus derivado;.
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Infecciones eslreptocóccieas, hemolíticas
y reumatismo agudo

C. A Grterl. Ann. Rhtum. Dis., p. 1-41. m~yo dr 1942

Este trabajo resume el texto de una tesis doctoral en la cual se
daba cuenta de la labor llevada·a cabo durnate el disfrute de una
beca del Empire Rheumatism Couocil Resarch durante tres años.

En las secciones que se ocupan de la flora de garganta. estado
alétgico, título antiestreptolisina O y epidemiología, queda comple­
tamente demostrada la asociación que existe entre reumatismo agudo
e infección estreptocócica hemolítica No. obstante, la relativa in­
frecuencia del reumatismo agudo en las infecciones ~streptocócicas

aparece inmediata.mente. Esta discrepancia. parecería indir..ar que rxi'j·
ten otros factores distintos de la in·fección complicados asimismo pa·
ra determinar la distribución del reumatismo. Re_d, Gocco y Taus·
sig (1938) observaron que la frecuencía de las manifestacíones reu·
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marIcas era notablemente más elevada entre los . parientes cercanos
de una serie de niños que padecía enfermedad reumática, que entre
los familiares correspondientes de una serie de control d.e niños no
reumáticos. Gauld, Ciocco y Read (1939) prosiguieron investiga­
ciones semejantes y sugirieron que la construcción hereditaria pu­
diera desempeñar un pape! en la predisposición al reumatismo. Ro­
berts y Thomson (1934) fUeron de la misma opinión, aunque la
incidencia de la enfermedad en los hermanos y hermanas de las se­
ries que describieran fué escasa. La labor reciente ha venido, puesJ

en apoyo de la opimón dc que para el reumatismo febril existe una
fuerte tendencia familiar y hereditaria. Wilson y Schweitzer (1937)
llegan hasta e! punto de considerar que esta tendencia es tramitid.
como un carácter re\:c~\vo Mendt\i::mo. Otras eondicione-s q;ue ~fec~

tan sin duda su incidencia, son aquellas que acompañen a la po·
breza, tales como vivienda en malas condiciones y defectos en la
alimentación. Estas restricciones limitan la incidencia del reumati~­

mo a una Iracción de la cifra rotal para las \nfeeeion.. "treptoró­
cicas, sin tener en cu~nta ei me::,ar.ismo que preceda directamente a la
apariCIón del reumatismo. En cuando a la veradeu naturaleza d¿
("ste mecanismo existe una diterencia deo opinión cOllsider::lbl~. U!1a
reoda mantiene que un virus desconocido es un factor coaduvante
,sencial, y se disCllten las pruebas en apoyo de esta hipótesis.

Una teoría :1lt~rn3tiva es b. resumida recienteme!lte p0r Cr.·
burn (1940), en la c,,.l se considera que la característica diferencial
del estado reumático es una respuesta anormal a la infección estrep­
tocócica hemolítica. Dicha anormalidad consiste en una respuesta
diferida, insuficiente, a la infección de gargant.'\ primaria, resultan­
do que organismos viables permanecen en tejidos inaccesibles des­
pués de curado e! foco primario. Al propio tiempo, Se produce sen­
sibilazación del individuo, can rrtención de! anticuerpo dentro de la.
células de! sistema retículo-e~dotelial. Más tarde. los organismos
supervivientes desprenden más antígeno en la circulación, y bien sea
el antígeno primario o un segundo derivado, eS fagocitado por las
células sensibilizadas. El contacto de este antígeno y del anticuerpo
residual dentro de las células. da lugar a una reacción que estimula
la liberación de grandes cantidades d. globulina en la citculación. Al
propio tiempo se ?rovoca en los tejidos una intensa reacción in­
flamatoria y alteraciones en la permeabilidad vascular. quedando los
tejidos infiltrados con células emigrantes, dando así lugar a la pa-
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tología típica del reumatismo agudo.

Las investigaciones descritas en la tesis apoyan fuertemente la
últin1J. teoría con algunas reservas. Así pues, la prueba de infe..:­
cion estreptocócica S~ obtuvo en la mayoría de los casos, demostrán­
dOse lIlH respuesta anormaL Por otra parte, la supervivenci del es­

treptococo hemolítico, en ausencia de un foco piogeno, se observó en
algunos casos de reumatismo agudo con terminación fatal. Hay dos
puntos que requieren nuevas investigaciones. En primer lugar, :l'J

hubo prueba alguna de infección estreptocócica ni r:::5pUeSta anor~

mal alguna en una minoría de los casos de reumatismo agudo. En
.;;.egun¿o Jugar, el componente semejante a la toxina en el HgL:.ido
de LJ. articulación) en la fase de artritis aguda, no tiene lugar en
la teoría de la sensibilizaóón a menos que represente una forma d",
~'n ~rcccq·, S"o"Llnu~'" fino!;.,,~). .... -v l'V 'v~c ,..~ ~v~

EL aUL'or concluye que eS esenóal que 1.:'_ infección cstreptocó­
ÓC:l hCl1jolítica se coloque primero y en lugar preferente en cuantas
cuestiones ataúcn a la difusión y reactivación dd reumatismo agw

do) p2TO el problema de la etiología no puede ser co115idcrado como
definitivamente resueIt0.

Refe'Ülcías:

Coburn, A. F. (1940) ¡ Trans, and Studies of C(}IIcg>~ of Physicians,
Philadelphía, 8; 91.

Gauld, R. L., Ciaceo, A., y Read, F. E M.; (1939); J. din. Invest.;
18, 719.

Read, F. E. M., Cioeco, A., y Taussig; H, B. (1938), Amer; J
Hyg., 27, 719.

Roberts, J. A. F., y Thomson, W. A. R.; (1934-5), Ann. Eugen.;
6; 3.

Wilson, M. G., y Schweítzer, M. D., (1937); J. c1ín. Invest.; 16,
555.

Parto en el Hospital, o en el propIo domicilio?

M. F. Men:t¡e~, Lancer, p. 35,3&, julio de 1942.

En este traibajo el Oficial Médico Ayudante de una Munici­
palidad Londinense (Leyton) , da cuenta de los resultados de un aná­
lisis del registro pre y post natal yl1ega a algunas conclusiones per'
sonales.

En Le\yton ha h4bido en los últimos diez años una dísminuci¿'n


