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1 
kunare Defekte am Schadel und den Knochen 

: unteren Extremitaten. Man ist der Ansicht, 
d ･ｾｳ＠ das eosinophile Granulom der Knochen die 
aonosymptomatische Forro einer z.Zt. aethiolo­
ｾｳ｣ｨ＠ noch ｵｮ｢･ｫ｡ｮｮｴｾｮ＠ ｒ･ｴｾｫｵｬｯ･ｮ､ｯｴｨ･ｬｩｯｳ･＠
ｾ＠ t Die haufigsten Laeswnen s1tzen zwar anden 
ｾｾｯ｣ｨ･ｮＬ＠ doch. konnen dieselben auch in den 
Lymphdrüsen, m der Haut, Lunge usw. auftre­
ten Der Prozess entspricht "der essentiellen 
ｘ｡ｾｴｨｯｭ｡ｴｯｳｩｳ＠ vom normocholesterinamischen 
Typ" nach Thannhauser; ein solches eosinophi­
le Granulom ist nur ein primares Stadium, das 
als Hand-Schüller-Christian'sche Krankheit en­
den oder auf dem Wege der Fibrose vollig rc­
gressieren kann. 

RÉSUMF.: 

On présente un cas de granulóme éosinophyle 
diagnostiqué histologiquement par l'étude dP­
biosies d'un ganglion pour deux fois. A cóté de 
grosses adénopathies ､ｩＡｾｴｲｩ｢ｵ￩･ｳ＠ dans des ré­
gions latérales du cou, aisselles et des aines, i!s 
existaient plusieurs défauts lacunaires dans le 
crane et dans les os des extremités inférieurcs. 
On soutient le point de vue que le granulóme 
éosinophyle des os est la forme monosymptóma­
tique d'une réticuloendothéliosis d'étiologie in­
connue pour le moment, dans laquelle les lésio11S 
les plus fréquentes au niveau des os peuvent de 
meme se présenter dans les ganglions lympha­
tiques, la pea u, le poumon etc... Le processus 
correspond a la "xantomatosis essentielle du 
type normocolestérinémique" de Tanhausser et 
comme tel granulóme éosinophyle n'est ｡ｵｴｲｾ＠
qu'un stade premier qui peut aboutir au Hand­
Schuller-Christian ou régresser completement a 
travers la fibrosis. 
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ｦ｡ｾｵ･＠ en toda enfermedad infecciosa existe una 
ést ｉ ｧ｡ｴｾｳ｣ｵ ｬ ｡ｲ＠ fuerte, y que en general es casi 
en: e smtoma más llamativo en muchas de 
ｲ･｣ｾＧ＠ ･ｾ＠ un hecho universalmente admitido y 
que nocido por todos los clínicos. Sin embargo, 
rnecan?sotros sepamos, no se ha estudiado el 
nosotllismo Y causa de este síntoma, y por ello, 

ros, que dedicamos nuestra atención des-

de hace unos años al estudio de la fisiopatolo­
gía del enfermo infeccioso, vamos a exponer el 
presente trabajo, de tipo resumido, en el cual 
estudiaremos los factores de la fatiga muscular 
en su relación con la infección. 

Nuestro estudio lo dividiremos en: 1) Ge­
neralidades de la fatiga muscular. 2) La fa­
tiga muscular en las enfermedades infecciosas. 
3) Patogenia de ella; y 4) Tratamiento de la 
fatiga muscular en los infecciosos. 

GENERALIDADES SOBRE LA FATIGA. 

Si toda célula viviente tiene como una fun­
ción más de su vida la de la fatiga, cuando los 
materiales propios han sido agotados o no re­
novados, la célula muscular asimismo presenta 
este fenómeno de la fatiga. Decimos que un 
músculo se ha fatigado cuando después de ha­
berse contraído un número determinado de ve­
ces deja de hacerlo y necesita un cierto tiempo 
-para poder otra vez contraerse. Dejaremos bien 
sentado que la fatiga muscular de que habla­
mos no es la astenia general (aunque tenga en 
ella su participación, que exige asimismo ｣｡ｾｩ＠
siempre un factor nervioso generaL Tampoco es 
(claro está para la lengua española) la fatiga 
con la que los profanos quieren expresar la 
disnea. 

Existe una fatiga de fibra muscular aislada 
sólo de interés en la investigación selecta de 
fisiólogos y biólogos; hay otra fatiga, que es la 
del músculo aislado, y que se realiza de manera 
experimental para el estudio fisiopatológico del 
problema, utilizándose generalmente el múscu­
lo gastronecmio de la rana en el clásico prepa­
rado neuromuscular. La tercera fatiga . que con­
sideramos es la fatiga del músculo del orga­
nismo, formando parte de un todo, cual es el 
cuerpo animal o humano. Gracias a las dos pri­
meramente citadas se ha conseguido avanzar 
muchísimo en el estudio de nuestro tema, pero 
es lógico deducir que el músculo no está en las 
mismas condiciones que en un organismo ín­
tegro. 

Nosotros distinguimos para nuestro estudio 
dos fatigas: es la una, la fatiga fisiológica, y la 
otra, la fatiga patológica. La fatiga fisiológica 
es aquella que se origina en un músculo que des­
pués de haberse mantenido en actividad cons­
tante durante largo rato deja de contraerse, 
requiriendo cierto tiempo para que ya pueda 
otra vez contraerse. Se estudia magníficamente 
en el músculo aislado y en su representación 
gráfica (fig. 1), utilizándose generalmente como 
medio de excitación la corriente eléctrica. En 
el organismo animal o humano, esta fatiga fi­
siológica es fácil que apenas se produzca en la 
actividad ordinaria, porque instintivamente el 
hombre, cuando lleva cierto tiempo con activí­
dad de un grupo muscular, practica sus movi­
mientos con otros grupos musculares, para de 
esta manera dar tiempo a que la fatiga se pase. 
Este tiempo necesario para que el músculo se 
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contraiga, es el período de recuperación, y en 
general los "descansos" de los deportes no son 
otra cosa que la manera de que los músculos se 
recuperen de la fatiga que durante la actividad 
deportiva se ha producido. 

La fatiga patológica es la misma fatiga ｡ｮｾ＠
terior, sólo que con ciertas sensibles diferen-

" Fig. 1.-Cun·a de fatiga de gastronecmio de ran a con ex-
citación e léct r ica. (Profesor preparador, D r . Ü RTJ,X; \ .) 

cias; su presentación es precoz, es capaz de ori­
ginarse no sólo antes de la fisiológica, sino ante 
estímulos o actividades de menor capacidad y 
además el período de recuperación es en gene­
ral más largo que normalmente. Debemos con­
siderar también que, a la vez, suele aparecer 
en estos casos una disminución de la contracti­
lidad del músculo en lo que a su intensidad y 
amplitud supone, es decir, una disminución de 
la fuerza segmentaría, hecho real y práctico, 
pero que en un rigorismo biológico no podemos 
aceptar como fatiga muscular. 

Clínica de la fatiga muscular. -Nosotros 
apreciamos la fatiga muscular en el enfermo de 
dos maneras: por lo que nos cuenta, que es lo 

Fig. 2.-Ergógrafo de Mosso utilizado. 

más general, y por lo que objetivamente pode­
mos deducir nosotros. 

Subjetivamente, el paciente aqueja una sen­
sación especial, sui generis, a nivel de los 
músculos que no es ni de dolor, ni de calam­
bres, de pungitiva, etc., como en otros proce­
sos musculares; el sujeto siente como una in­
diferencia vaga e imprecisa, con sensación de 
pesadez en los músculos; por ello, adopta la 
cama, la posición echado, etc., pues esta sensa-

ción especial, que por haberla sentido todos no 
merece la pena definir, se convierte en desagra. 
dable si con sobreesfuerzo intenta poner en ac. 
tividad sus grupos musculares. 

Objetivamente, nosotros podemos en primer 
lugar estudiar de visu esta fatiga haciéndole 
mover al enfermo; pero además podemos hacer 
su estudio más completo por el ergógrafo de 
Mosso (fig. 2) , en los cuales se inscriben curvai 
de fatiga o ergogramas (fig. 3), a la vez que se 
determinan los grametros que de trabajo se rea. 
!izan por el enfermo estudiado. En tercer lugar, 
todavía podemos estudiar la fatiga muscular y 
su fisiopatología de otra manera, y es el estudio 
químico de la sangre y orina e inclusive de 
músculo (diminuta biopsia) de los principios\' 
elementos que intervienen en la química de la 
contracción muscular. E ste proceder no tiene 

Fig . 3.- Erg ogra mas de personas normales. 

utilidad práctica ninguna y sólo se verifica ｣ｯｾｯ＠
el propio ergógrafo, en casos de investigacwn 
de índole clínica. . 

Enfermedades en las que se presenta la fatt· 
ga muscular.-Si el músculo se contrae por .su 
inervación, masa muscular y condiciones fis¡o· 
químicas en todos aquellos procesos en los que 
pueda alterarse alguna de estas condiciones. 
existirá una fatiga muscular. 

Como dice MARAÑÓN en las enfermedades se 
distingue la fatiga ｭｵｾ｣ｵｬ｡ｲ＠ propiamente ｾｩ｣ｾｴ＠
de la astenia general (que como ya hemos ¡n 

cado exige un componente nervioso), en ｱｾ･＠
en ésta el paciente se levanta ya cansado, Y ｲｮｾｾ＠
bien conforme pasa el día "va animándose ' 

' ' 1 su· y por el contrario, en la fatiga muscular _e. d 
J·eto se levanta bien, emprende cierta actJV!da 

· ner· y ya entonces queda cansado. La astema lar 
viosa descansa por la mañana y la muscu 
descansa por la tarde. re· 

En las enfermedades nerviosas puede ap: do 
cer con cierta constancia la fatiga, sobre 'Nis 
en ciertas neurosis y psicastenias, neurosJ ' 
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lerosis múltiple y en las afecciones radicu· 
ｦＺｾ･ｳ＠ 0 periféricas. Todo aq.uello que ｡ｦｾ｣ｴ･＠ al 

rvl·0 motor que va a termmar en el musculo, 
ne f t' t 1, . s· uede producir una a 1ga pa o og¡ca. m em-
ｾ｡ｲｧｯＬ＠ en la práctica general, la verdadera fa. 

t·ga muscular es raro se presente en enferme-
¡ , . 

dades neurolog1cas. . , . 
Si se afecta el prop10 musculo, entonces s1 

que aparece, y con el l'r!áximo esplendor de cla­
ridad, en su presentacion; .las enferme?ades lla­
madas neuromusculares tienen este smtoma, y 
en especial la miastenia. Las ｾｴｲｯｦｩ｡ｳ＠ muscula·· 
res asimismo presentan la fatiga muscular con 
facilidad. 

En enfermedades endocrinas o de otra índo-
le, pero que ｲ･ｾｾ｣ｾｴ｡ｮＮ＠ ｳｾ｢ｲ･＠ la ｱｵ￭ｾｩ｣｡＠ ､ｾ＠ la 
contracción, ex1stira as1m1smo la fatiga mas o 
menos señalada: en la insuficiencia suprarre­
nal (sotre la cual más adelante hablaremos), 
en las enfermedades del tiroides, hipófisis, dia­
betes, hipogonadalismo, li!)omatosis, enfermeda­
des infecciosas y parasitarias e intoxicaciones, 
tanto endógenas como exógenas, etc. 

En enfermedades con déficit circulatorio asi­
mismo se presenta fatiga precoz, como en la in­
suficiencia circulatoria, trastornos vasculares 
periféricos, etc. Ello es condicionado por la fal­
ta de aporte oxigenado en parte, y por otra, 
por la menor actividad vascular para el meta­
bolismo muscular. Por el primer factor, se pre­
senta también fatiga en las anemias de toda 
índole, aunque en igualdad de cifras de hema­
tíes, más señalado en las hipocrómicas. 

Causas patogénicas de la fatiga.-Hemos 
enumerado las principales enfermedades que 
ｾｲ･ｳ･ ｮｴ｡ｮ＠ fatigabilidad muscular como un sín­
toma más de su cuadro; pasemos ahora a estu· 
diar, como síntesis de lo anterior, los mecanis­
mos por los cuales las enfermedades pueden al­
terar la normal contracción del músculo. 

1) Causa del propio músculo: Cuando éste 
se encuentre enfermo (degeneraciones, miopa­
tías, etc.) . 

2) Alteración de los principios químicos 
que integran la contracción muscular y período 
de ｾ･｣ｵｰ･ｲ｡｣ｩ￳ｮＺ＠ Constantes físico-químicas, 
ｧｾｵ｣ｯｧ･ｮｯＬ＠ fermentos, proteínas, iones, en espe­
Cial el K, etc. 
ｾ｡ｳ＠ enfermedades que lo alteran ocasionan 

ｦ｡ＡＱｾ｡＠ ,patológica. Experimentalmente, puede 
on.gmarse por la intoxicación con el ácido mo­
ｮｯｬｏ､ｯ｡Ｎ｣ｾｴｩ｣ｯ＠ (Lundsgaard), que inhibe la glu­
cogenohs¡s muscular contrayéndose el músculo, 
Pero no pudiendo recuperarse. 

3) Anoxia: La contracción no necesita la 
Presen.cia de oxígeno (es fase anaeróbica); pero 
J>?.stenormente, para la restitución o recupera­
ｾｯｮ＠ del músculo, sí que se precisa. Las enfer­
a ｾ､｡､･ｳＮ＠ ｱｵｾ＠ disminuyan el aporte de oxígeno ct/ penfer1a (asfixia, intoxicaciones, etc.) po­
ｴｯｬｾｮ＠ _Presentar, según su grado, una fatiga pa-

oglca. 
ｴｯｾｮｴｲｯ＠ de estos tres grupos se puede incluir 

a enfermedad que posea en su sintomatolo-

gía, como un síntoma más, la fatiga muscular. 
La circulación no la contamos por incluirla den­
tro de la tercera clase. 

LA FATIGA MUSCULAR EN LAS ENFERMEDADES IN­
FECCIOSAS. 

Si recogemos la experiencia de la clínica de 
los infecciosos, no sólo la propia mientras nues­
tra estancia en el Hospital del Rey (de cuyo di­
rector, el profesor VALLEJO SIMóN, recogimos 
tan sabias enseñanzas), sino la ajena por la lec­
tura de los Manuales y Tratados, vemos que, 
como constante factor o mínimo común divisor 
de todas ellas, siempre se añade: "El enfermo 
no se encuentra bien, tiene gran cansancio mus­
cular, como si le hubieran dado una paliza, y 
generalmente se encama ... " Efectivamente, den­
tro de la sintomatología general y febril del in­
feccioso, destaca generalmente esta fatiga mus­
cular, que en algunas enfermedades como en el 
dengue, gripe, etc., inclusive han adoptado un 
término o sinonimia que lo precisa: "trancazo", 
etcétera. Vemos, por tanto, de manera inequí­
voca, que en las enfermedades infecciosas existe 
una fatiga muscular patológica. 

Cómo es la fatiga.-Tiene ciertas caracterís­
ticas, que son: Precocidad, es decir, se presen­
ta ya entre los primeros síntomas. ｃｯｮｳｴ｡ｮ｣ｩｾＬ＠
que inclusive perdura en la convalecencia, y de 
clásicos clínicos es conocido la necesidad de 
prescribir a los convalecientes infecciosos re­
constituyentes y tónicos generales. Es fatiga 
muscular general, es decir, afecta a todas las 
masas musculares del organismo. Por último, 
es difícilmente influenciable por los fármacos 
habituales (antitérmicos, analgésicos, sulfami­
das, penicilina, etc.), que si actúan sobre otros 
síntomas (cefalalgia, hiperpirexia, etc.), sobre la 
fatiga muscular apenas la modifican. 

Estudios propios. En anteriores trabajos pro­
pios hemos estudiado el erograma en las infec­
ciones agudas y en la tuberculosis pulmonar. 
En el trabajo de exposición sintética que hoy 
ofrecemos, sólo citaremos las conclusiones prin­
cipales y algunos ejemplos. 

Nuestras investigaciones han sido realizadas 
con el ergógrafo de Mosso y todos los enfermos 
en condiciones basales y sin tratamientos de 
fármacos que pudieran influenciar la curva de 
fatiga. En el ergograma que se registraba, con­
siderábamos la amplitud de la gráfica, es decir, 
la altura, longitud de la misma y asimismo el 
trabajo efectuado medido en grámetros por el 
dispositivo del aparato; la finalidad de esta de­
terminación última era hacer más objetivo el 
valor de la curva de fatiga y subsanar las va­
riaciones que la velocidad del cilindro gráfico 
pudiera tener. 

Adjuntamos algunos ejemplos de ergograma 
de personas normales (fig. 3) en los que se apre­
cian las características señaladas. Hemos inves­
tigado la curva de fatiga en diez enfermos in­
fecciosos agudos y en todos ellos hemos de-
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mostrado la existencia de una curva de fatiga 
corta, de poca amplitud, de precoz fatiga y con 
un período de recuperación más largo que el 
normal en los casos investigados. 

Adjuntamos algunos ergogramas, cuyos deta­
lles se explican al pie de la figura (fig. 4), en 

ｆｩｾＮ＠ J. - Ergogramu;; ele enfermo.- infecciosos agudos \lie­
bre tifoidea l; el primero. a la derecha, ele 86 grámPtros, 
y el otro. a los quince minutos, con 60 grámetroR. Peq'll'ñfl. 

cur\'a de fatiga y malo. recuperación. 

los cuales se puede apreciar claramente la pe­
queña curva de fatiga de estos enfermos infec­
ciosos y la mala recuperación de la misma, a 
¡;esar de un intervalo de quince minutos de des­
canso. 

En 17 casos de enfermos de tuberculosis pul­
monar hemos hecho análogas investigaciones y 
con idénticos resultados a los citados para las 
infecciones agudas. De la misma manera adjun­
tamos ergogramas demostrativos (fig. 5). 

Fig. 5.- Ergogramas de tuberculosos pulmonares. De de­
recha a izqu iet·da, 60 y 34 grámetros, el primer caso; e l si­
guiente, de 20 grámetros, y el siguiente (como e l anterior), 
a quince minutos, de 8 grámetros. Total, muy oequeñ;!s 

curvas de fatiga con mala recuperación. 

Resumiendo de lo anteriormente expuesto, 
afirmamos que en todos los enfermos infeccio­
sos se produce una pequeña y corta curva de 
fa-tiga con mala recuperación, y ello corre en 
general paralelo a la mayor o menor gravedad 
del proceso. 

Explicación de la fatiga en las infecciones.­
A primera vista podría creerse que esta fatiga 
muscular era sólo condicionada por el cuadro 
febril general que acompaña siempre a estas en­
fermedades. Consideramos, en nuestra opinión, 
que no puede hacerse responsable a la fiebre de 
la fatiga muscular en las infecciones por las si­
guientes razones: 

l. Pueden darse fatigas musculares inten­
sas en enfermos con poca fiebre, como por ejem­
plo, en la gripe estacional. 

2. También existe fatiga muscular en las 
convalecencias, es decir, en plenas fases apiré­
ticas. 

3. Las hiperpiresias ocasionadas por auto. 
hemoterapia, proteinoterapia, etc., a pesar de 
dar fiebre alta, no produce una fatiga muscular 
tan señalada como las infecciones. 

4. Como en la práctica general la mayoría 
de los procesos febriles son infecciosos aunque 
pretendiéramos creer que la explicación de la 
fatiga radicaba en la fiebre, ésta tampoco nos 
da una razón clara de dónde tenemos el proble. 
ma y no haríamos más que trasladarlo de sitio 
pero sin solucionarlo. ' 

Tampoco creemos que el déficit circulator10 

¡..ueda ser el motivo de la fatiga, pues en las 
infecciones existen trastornos circulatorios. 
aumento de la permeabilidad capilar (estudiada 
por nosotros), frecuentes miocarditis, hipoten­
sión, etc.; pero la actividad circulatoria v de 
aporte de oxígeno está en general bien mante· 
nida, inclusive con taquicardia y taquipnea. 

Si por otra parte, y salvo excepciones, en el 
¡..ropio músculo no se ha originado ninguna le· 
sión anatómica que repercuta sobre su fisiolo· 
gismo y, por consiguiente, si la explicación no 
está en el propio músculo como tal órgano, tam· 
poco en la circulación ni en el sistema de aporte 
de oxígeno (aunque se produzcan anemias no 
son inmediatas) ni en la fiebre, la causa estará 
en algo metabólico capaz de hacer cambiar las 
condiciones óptimas de la química de la con· 
tracción muscular. 

Efectivamente, esta es la explicaciÓn, no '-ó' 
por eliminación de las anteriores causas, sin• 
por ratificación de ella, totalmente demostrada: 
ca fatiga muscular en las infecciones es oca­
Ｎｾｩｯｮ｡､｡＠ por la insuficiencia supmrrenal asocia·· 
da que PYiste siempre. 

PATOGENIA DE LA FATIGA MUSCULAR EN LAS IN· 
FECCIONES. 

En este caDítulo del trabajo vamos a demos· 
trar que la fatiga muscular del infeccioso es de­
bido a un estado de insuficiencia suprarrenal. 
Las razones que damos son de tres tipos: 1) 

Existencia real de insuficiencia suprarrenal en 
la infección. 2) Razones ･ｸｰ･ｲｩｭ･ｮｴ｡ｬ･ｾ＠ ､ｾ＠ .ín· 
dole clínica; y 3) Razones de índole metabóhca-

Existencia real de insuficiencia suprarrenal 
en las infecciones.-Ya hemos dedicado nos· 
otros algunos trabajos a este respecto,. un? de 
ellos en forma monográfica, detallando smto· 
ma por síntoma y alteración humoral una ｾｯｲ＠
una de la insuficiencia suprarrenal ｣ｯｭｰ｡ｲ｡ｾﾷ＠
dola con la del enfermo infeccioso, aportan ｾ＠
casuística e investigación propia analítica. Po_ 
ello, no vamos a insistir en este tema, ya ｾ｡ｧｳ＠
níficamente estudiado por autores extranJero 
como TAHDDEA, VERZAR, CHOREMIS, ｐａｐａｃｉｏｾﾷ＠
TOU y KORKAS, BERNHARDT, DICKHOFF, ｍｭｾ［［Ｎ Ｚ＠
WES'IWATER y Ross, BRUNO NOLLI Y MARA en 
LAZZOLI, BLASZÓ, STENGERS, SCCAFFER, etc., tAS· 
España MARAÑÓN, FERNÁNDEZ CRUZ, LEÓN de· 
TRO, PETRASOVITCH y ARGÜELLO, es 3;1go ya es 
finitivamente adoptado (con lo relativo que 
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1 definitivo siempre en Medicina), y creemos 
0 no debemos insistir sobre ello. 
ｱｵｾｩ＠ por tanto, en las ･ｾｦ･ｲｭ･､｡､･ｳ＠ infeccio-

h' ay un déficit de funciÓn suprarrenal, no es 
sas 'dl t' l ·¡ógico pensar que sien o a as ema muscu ar 
1 

síntoma capital de este síndrome, sea ello 1..1. 
ｵｾｵｳ｡＠ de la fatiga muscular en las infecciones. 
e Razones experimentales de índole clínica.­
Si suponemos que un factor es la ｣｡ｵｳｾ＠ de una 
alteración y encontramos que dando dicho fac­
tor es capaz de suprimí; ｾ｡＠ alteración, podemos 
decir y afirmar categoncamente que es una 

Fig. 6. Enfermo mfccdoso (liebre tifoidea), con curva ,le 
fatiga basal y después de la admin istración de !leido as­
córbico y la DOCA. Los grámetros respectivos (de der<Jcha 
a izquierda) son: 2J grámetros el basal, a la hora del ácido 
ascórbico, ｾ ｏ ［＠ el siguiente, a los cinco minutos. con 42. 
Luego, a las cuatro horas de la DOCA (señalada con el 
número 22), 45 ; a los cinC'o minutos, 43: posteriormente, a 
las ocho horas de la DOCA, 60 grámetros, y a los .::inco ｾｮｩ ﾷ＠
nutos otros 60. Totnl, buena recuperación con la DOCA y 
elevación del ergogrnma por e l ácido asc(>rbico y la DOCA. 

prueba demostrativa. Pues esto podemos nos­
otros exponer, al haber realizado investigacio­
nes clínicas sobre infecciones, suministrando 
corteza suprarrenal (acetato de desoxicorticos­
tE;rona- percorten) y observando que se produ­
Cia una enérgica mejoría de la fatiga muscular. 

les que también presentaban curva de fatiga 
pequeña, pero no tenían infección aguda ni ｧｲ｡ｾ＠
ve, sino otros procesos, no aparecía esta mejo­
ría tan señalada; luego la acción de la D. O. 
C. A. no es puramente sobre cualquier fatiga 
muscular, sino sobre la originada por insuficien­
cia suprarrenal, que es la que aparece en las in­
fecciones. 

Adjuntamos algún ergograma, demostrativo 
sobre ello, junto con los valores en grámetros 
(figura 6). 

En la tuberculosis pulmonar hemos hecho 
análogos estudios en 17 casos y los resultados 
son asimismo análogos a los verificados en las 
infecciones agudas; adjuntamos ergograma ex­
plicativo (fig. 7) de esta beneficiosa influencia 
de la D. O. C. A., y en menor proporción, pero 
también significativa, del ácido ascórbico, sobre 
la curva de fatiga. 

La acción del ácido ascórbico ha sido estu­
diada precisamente buscando su acción por su 
interrelación con la corteza suprarrenal, hecho 
ya demostrado por GUARNOSCHELLI y REGGIO, 
WALHOLDER y PODESTÁ y SLAUB y ATZLER. En­
tre nosotros, RoMo ALDAMA ha dedicado estu­
dios muy demostrativos a este respecto y pode­
mos por tanto afirmar, resumiendo, que el ácido 
ascórbico influencia favorablemente la mejoría 
de la curva de fatiga y de manera más acusada 
en los estados de insuficiencia suprarrenal. Su 
acción es de refuerzo sobre la hormona cortical 
(BRACK, ASHER y BAENA y ROl\W) . 

En resumen, podemos sin ninguna duda afir­
mar que en las enfermedades infecciosas existe 
una fatiga muscular precoz que mejora en to­
dos los casos con la D. O. C. A. , y que dada su 
relación con los casos controles podemos dedu­
cir que esta alteración fisiopatológica muscular 
del infeccioso es originada por una insuficien­
cia cortical. 

Razones por estudios bioquimicos.-La fati-

ｾﾷ＠ :·- ruber·culosis pulmonar. El basal da 162 grámell'os. a los quince minutos 146: a la hora del áci!io ascórbko. 
' a os quincp minutos. 376: a las ocho horas de la DOCA, 384. y a los quince minutos St' eleYa a 586. Gran Plp·;.t­

ción y magnifica rt'cuperación. ｾｵｰ･ｲｩｯｲ＠ a la prueba anterior. 

｣ｩｾｮ＠ efecto, hemos estudiado 10 casos de infec­
ｰｬ･ｾｳ＠ ｾｧｵ､｡ｳＬＮ＠ cuyos protocolos y gráficas com­
hem s se publican en trabajo aparte, y en ellos 
tab os observado que la curva de fatiga aumen­
alJn al doble en la mayoría de los casos y en 
(con ｾｬ｡ｳｯ＠ hasta tres veces más su valor inicial 
｣￳ｲ｢ﾡｾ

Ｐ＠ 0 lO ｾｧｲＮ＠ de D. O. C. A.). El ácido as­
mism 0 tambien fué utilizado, encontrando asi­
ción ｾｮ＠ ｾ｡＠ .notable mejoría por su administra-

081S de 500 mgs. En los casos contro· 

ga muscular privativa de la insuficiencia supra­
rrenal posee como datos bioquímicos (análisis 
de índole práctica) los siguientes: Disminución 
del glucógeno muscular, emprobrecimiento del 
fosfágeno del músculo, aumento del ácido lác­
tico en sangre y en orina (que aumenta con el 
ejercicio), presencia de crea tina en orina y a la 
par disminución de la creatinina asimismo en 
orina. Existen otras alteraciones bioquímicas, 
pero ya de interés puramente de investigación 
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y por otra parte de hallazgos inclusive contra­
dictorios en varias escuelas. 

Nosotros hemos estudiado nueve casos de 
enfermedades infecciosas, investigando creati­
na y creatinina en orina; pertenecían al Servi­
cio del doctor ÜUESTA, del Hospital Militar de 
esta capital. En los casos estudiados de perso­
nas sanas no apareció nunca creatina en orina 
y la presencia de creatinina en ella se elevó a 
960 mgs. por 1.000 de media aritmética de to­
dos los resultados. 

CIFRAS DE CREATININA Y CREATINA EN ORINA DE 
ENFERMOS INFECCIOSOS (EN MGS. POR MIL) 

---------

l. Erisipela .............. . ...... . 
2. Idem ........... .... ...... ... .. . 
3. Parotiditis ................... .. 
1. Idem ......... ................... . 
5. Fiebre Malta ................. . 
6. Neumonía .................... . 
7. Tifus exantemático ........ . 
8. Fiebre tifoidea ........ .... .. . 
9. Reum. articular agudo .... . 

Creatinina 

536 
544 

1 .008 
1.004 

609 
548 
541 
967 

1.248 

Crea tina 

2:¿,86 
186,69 

o 
o 
o 
o 

166,37 
o 
o 

Fig. S.-Media aritmética de personas sanas: O creatina y 
960 de creatinina. 

Se adjunta cuadro (fig. 8) con los protocolos 
de los hallazgos obtenidos; como se puede de­
ducir de la lectura del mismo, a unque son po­
cos casos en aquellos enfermos de mayor agu­
deza y cuadro infectivo general, como son los 
de erisipela y tifus exantemático, aparecieron 
cifras de creatinuria a la vez que la creatinina 
estaba disminuída en orina. En el caso de neu­
monía y fiebre de malta no existía creatinuria, 
pero sí disminución de la creatinina, y en los 
casos de mayor sintomatología infectiva gene­
ral, como son los de parotiditis y reumatismo, 
los hallazgos fueron totalmente normales : sólo 
el caso de fiebre tifoidea hace excepción por 
darnos valores normales. 

A pesar de lo poco definitivo de los resulta­
dos, por los pocos casos estudiados por una 
parte, y por otra, porque la creatinuria puede 
aparecer por otros motivos diferentes a los que 
pretendemos demostrar, sin embargo, repeti­
mos, de nuestro estudio se puede deducir que 
en los procesos infecciosos de evolución aguda 
y que cursan con astenia muscular, aparece 
creatina en orina a la vez que disminución de 
la creatinina en ella. 

Aunque no hemos realizado estudios sobre 
ácido láctico en estos paéfentes, nuestro maes­
tro el doctor M. SEBASTIÁN, en un trabajo pu­
blicado en 1933, al tratar de los problemas del 
ácido láctico en su relación con el aparato cir­
culatorio, investiga en sangre y orina de algu· 
nos infecciosos el ácido láctico. 

Dando como valores normales los de 18,18 
miligramos por 100 y de 12,34, respectivamente, 
en sangre y en orina, como media aritmética de 

los casos normales investigados, el autor ha 
｣ｯｮｴｲ｡ｾｯ＠ en un caso de neumonía 19,46 y ＱＴｾ＠
respectivamente, en sangre y en orina· ･ｮｾ ﾷ＠

granulia, 30,35 y O en orina; en ｴｵ｢ｾｲ ｣ｵｩ ｯｳｾ＠
fibroulcerosa, 16,40 y 11,44; en tuberculosis fi. 
brosa, 12,37 y 9,20, y en una artritis ｦ￭ ｭｩｾ＠
31,20 y 26,33. Efectivamente, son muy escaS<i' 
estudi?s par_a poder sacar alguna ｣ｯｮ｣ｬｵｳｩ￳ｾ＠
pero s1 mencionaremos que en estos casos infec. 
ciosos las cifras de láctico sanguíneo y urinario 
muestran cierta tendencia a estar aumentadas. 

Concretando sobre los hallazgos analíticos del 
enfermo infeccioso en su relación con el meta. 
bolismo muscular, podemos afirmar que en lo 
poco que hemos estudiaao los resultados tienen 
una cierta analogía con los que se describen 
como constantes en la astenia muscular del en· 
fermo de insuficiencia suprarrenal. 

Mecanismo de la fatiga muscular en la tlljec­
ción e insuficiencia suprarrcnal.- Como ｨ･ｭｾ＠
podido ver, la patogenia de la fatiga muscular 
en el infeccioso hemos demostrado radica en la 
insuficiencia suprarrenal; sin embargo, debe· 
mos intentar aclarar en virtud de qué mecanis· 
mo se origina esta pronta fatiga y la alteración 
del metabolismo muscular . 

Creemos que tiene cierto interés en el pre· 
sente trabajo el que expongamos los fenómenos 
bioquímicos de la contracción muscular, no sólo 
porque han sufrido revisión en estos últimos 
años, sino porque de esta manera, una vez estu· 
diada la contracción muscular, estaremos et 
condiciones de poder indicar en qué punto, fe· 
nómeno, reacción o fase intervienen las supra· 
rrenales y cómo su f allo puede dar origen a una 
fatiga patológica. No vamos a tratar con deta· 
lle este problema, que nos haría salir de ｮｵ･ｾﾷ＠
tro plan trazado, sino que sencillamente reah· 
zaremos una exposición r esumida de cómo hoY 
día se cree se realiza la contracción muscular 
merced a los nuevos estudios de VERZAR, WE· 
BER, V. MURAT, WILLSTETTER, etc., y recogidos 
en magnífica síntesis por RoMo. 

CoNTRACCIÓN MUSCULAR. 

Estructura y composición del músculo.-El 
músculo (estudiamos, como es lógico, la mu?cu· 
latura estriada) está constituído por el conJun· 
to de unidades histológicas y funcionales ｱｵｾ＠
son las fibrillas también denominadas miornero, 

' . d baD· en estas fibrillas se aprecian una sene e se 
das transversales, que unas son ｡ ｮ｣ｨ｡ｾＬ＠ ｾ￡ ｳ＠
llaman bandas Q (con una línea en mediO s 
clara llamada línea H), y otras bandas ｣￡Ｚｾ ｡ｊＺ＠
mucho más estrechas, que se llama? ｾ｡ｮ＠ ada 
Hoy día se sabe por qué están ｣ｯｮｳｴｩｴｵｩ､｡ｾ＠ e es 
una de las bandas, que en líneas genera es 
lo siguiente: , eno, 

La banda Q contiene la miosina, glucog La 
,potasio y un fermento ｡､･ｮｯｳｩｮｴｲｩｦｯｳｦ｡ｴＺｾｾｾ＠ Ji· 
miosina es una proteína en forn:a _de ｣ＨＱｾｾｾ＠
neal que en el microscopio electromco 
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WEBER) se ven como largos filamentos de va­
ｾｩｯｳ＠ miles de milimicras de largo por 5 a 10 mi­
limicras de ｡ｮｾｨｯ Ｎ＠ ｓｚｅｎｔＭｾｙｏｾｇｙｉ＠ ha demostra­
do la existencia de dos mwsmas, la A y la B, 
las cuales se diferencian por la propiedad de 
contraerse enérgic:un.ente en contacto ｣ｯｾ＠ ex­
tracto músculo (mwsma B) cuando ademas se 

Lo más importante de estos cuerpos es que 
se reúnen formando un simplexo) el cual perma­
nece indemne en reposo; pero como luego vere­
mos, se rompe en la contracción muscular. 

La banda J contiene miógeno, globulina alfa, 
el A. D. T., y como acoplado al mismo la fosfo­
creatina. 

1 ｾ＠ ¡o......, 

ｾｰ＠f"' 

ｾ＠
ｾｾ＠

M !O )INI\ 

ｲｾｾｬｯ｜ｴＮｋｦｏ＠ ｾａ ｦｻｑ＠
u. A.O.T. D. Ｑｾ＠ ..-1 o ｐｯｔｃ｜ｾｉｯ＠ ｃｏ ｮ ｔｲ｡｣ ｃｉ ｾｉＧ｜Ｎ＠

Fig. 9. - Esquema de la constitución de la fibrilla muscuhtr. 

encontraban en contacto con el agua, en cuyo 
medio adoptan a modo de filamentos gelatino· 
sos; además del extracto de músculo la hace 
contraerse el A. D. T. (ácido adenosintrifosfó­
rico) , cloruro potásico y cloruro magnésico. La 
miosina B, en el sentir de STRAU, no es más que 
la mezcla de miosina A y de una proteína lineal, 
no conocida, que la han llamado actina. Du­
BUISSON cree que la imbibición en la contrae-

ＮｬｯＮｨｬｲ•ｊＬｾＢ＠

(. ¡u -.,.,,.u, 
ｾ Ｌ ＮＮＬｊＮｴＬＬＮＮＬ ｯ＠ 1 

,.IICSJrtl 
K. 

6LVf'0011'70· 

Ya tenemos estudiado la estructura y compo­
sición de la fibrilla muscular y con estos ele­
mentos vamos a resumir ahora cómo se verifica 
la bioquímica de la contracción muscular (fi­
gura 10) . 

Al llegar el impulso motor por el nervio al 
músculo, se libera acetil-colina y el músculo se 
contrae por las siguientes razones: 

El simplexo citado se rompe, y al ocurrir esto 

,; - ,H,o-:-ot 

-i: 
• , ______ .,! 

Fig. 10.- Esquema original resumido sobre la contracción musculat· en su 
bioqu!mica. Las rayas en negro es la marcha de la primera fase o. de. ac­
tividad y las de raya interrumpida (camino de vuelta del esquema) m<.hcan 
la ｭ｡ｲｾｨ｡＠ de la segunda fase de restitución, para la recuperación de todos 

los elementos quf' se hablan ､ｾｳｩｮｴ･ｧｲ｡､ｯＮ＠

ción muscular es uno de los principales facto­
ｾｾｳ［＠ sin embargo, todavía no tenemos descu­
/e.rto el secreto de la verdadera explicación 
Nsrco-quími.ca de la contracción, y el ｭｩｳｾｯ＠
d EEDHAM drce que es debido a una contraccwn 
te ctdenas proteicas, pero que la conexión en­
ｲｾ＠ os ｾｯ ｳ＠ fenómenos es todavía oscura. 

glu ｾ･ｭ｡ ｳ＠ de la miosina, la banda Q presenta 
des cogen o,. el cual se encuentra en dos formas : 
glu ｾｯｧｬｵ｣ｯｧ･ｮｯ＠ (que sería el funcional) y lio­
tra ｣ｯｧｾｮｯ Ｎ＠ (o de reserva); también se encuen­
ferrnpo tsro, que está fijado a la miosina, y el 

en o anteriormente citado para el A. D. T. 

veamos qué sucede con cada uno de los elemen­
tos de este simplexo: 

1) Sale el potasio, el cual toma moléculas 
de agua y con ello hace disminuir en cierta me­
dida el volumen muscular. 

2) La miosina de molécula, filamentosa y 
alargada, se torna en espiral. 

3) El desmoglucógeno (que es precisamente 
glucógeno del simplexo) pasa todo él al lioglu­
cógeno, el cual queda libre para, en fases suce­
sivas (de las que luego hablaremos) , llegue a 
ácido láctico. 

4) El fermento del A. D. T. ataca inmedia-
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tamente a dicho cuerpo de la banda J, el cual. 
al escindirse, libera fósforo y produce energía. 

Estos fenómenos constituyen la primera fase 
de la contracción muscular, que es la denomi­
nada fase de contracción o actividad, y en la 
cual el músculo ya se ha contraído (hasta hace 
unos años se creía que la contracción era por 
fenómenos que hoy se consideran como de la 
segunda fase). En esta primera fase es en la 
que se origina asimismo la corriente de acción 
del músculo, que parece ser debida a la apari­
ción de iones K libres, haciéndose la zona cita­
da negativa con respecto a las que no han sido 
aún excitadas. 

A continuación ocurre la segu,tda fase, lla­
mada de restitución o recuperación, y en ella 

Fig. H.--Curva de fatiga en gastronecmio de rana normal 
y en rana adrenopriva, observándose en esta última la. ｾｲ｡ｮ＠
ＧＯｎｲｭｾｉｦｬｴ｣﾿ￍｮ＠ ｣ｒＸｱｊｾｳＮ｣ｙｄＧｦﾷｭｾ＿Ｍ￭ｬＺｶｗｾＮｲＧｬ［ｗ Ｑ＠ ｾＮ＠ ｒｾｾ＿Ｍ｡Ｎ＠ 3c!?? .,a,r·o·. 
Rana extirpada, a ná logas condiciones, con peso de 41,700 gr. 
(Departamento de Fisiologla del Dr. RoMo. Profesor pr·epn-

rador, Dr. 0RTEeA. 

el músculo tiene que volver a situarse en condi· 
ciones normales para poder volve>· a contraerse. 
Ello lo realiza de la siguiente manera: 

1) El lioglucógeno se escinde: a la par ｱｵｾ＠
se esterifica, formándose varios ésteres, y ello 
lo realiza gracitls al ácido fosfórico que el 
A. D. T. le va dando; llega por fin al ester de 
Harden y Y oung, el cual se transforma en do::; 
triosas fosforadas las cuales van a producir 
ácido fosfopirúvico (que servirá para resinteti­
zar la fosfocreatina o fosfágeno) y también áci­
do pirúvico, el cual, por reducción, pasa a ácido 
láctico; de este ácido láctico 1/ 5 se oxida pro­
duciendo ｾｏ＠ y C02 y calor y los 4/ 5 restantes 
sirven para resintetizar el lioglucógeno. 

2) El A. D. T., ya hemos dicho que al escin­
dirse da ácido fosfórico al glucógeno; queda 
primero ácido adenosindofosfórico y posterior­
mente ácido adenílico. 

El A. D. T. se resintetiza merced a la fosfo­
creatina que se une al adenílico dejando creati­
na libre. 

3) La fosfocreatina ya hemos visto que s ir­
ve para la resíntesis del A. D. T. y ella a su vez 
se resintentiza (hay que tener en cuenta que en 
esta segunda fase de la contracción deben de 
quedar todos los cuerpos en condiciones como 
antes de contraerse) gracias al ácido fosfopi-

rúvico, que como hemos visto antes se produce 
en la demolición del lioglucógeno. 

Ya tenemos los principales elementos resin. 
tetizados, y lo que ahora ocurre como hecho fj. 
nal es que al resintetizarse ellioglucógeno coge 
el potasio que estaba libre, lo fija a la miosina 
pasa el lioglucógeno a desmoglucógeno, y ､ｾ＠

esta manera se vuelve a formar íntegro el sim­
plexo, y ya está otra vez en condiciones de po­
der ser excitado y contraer el músculo con nue­
va repetición de las fases ex.puestas. Como po· 
demos ver, realmente el músculo funciona a la 
manera de un acumulador que se descargaría 
durante la fase de actividad y volvería a car­
garse por las reacciones químicas que se produ­
cen en la segunda fase o de recuperación (1). 

Papel de las sttprarrenales en estos fenóme­
nos.-Que las suprarrenales intervienen en es· 
tos procesos es un hecho innegable (fig. 11), 
pero el exacto y concreto papel de las mismas 
no está suficientemente aclarado. LANc y Sru­
BER, en 1936, supusieron haber aislado una hor­
mona que intervendría retrasando la fatiga 
muscular de las ranas adrenoprivas, y cuyo prin­
cipio "activo muscular", como ellos lo llamaban. 
podría identificarse como un éster de ácido gra­
so; vieron, asimismo, que dichos compuestos te­
nían la misma acción que cuando lo verificaban 
con ésteres grasos sintéticos, y afirmaban que 
su acción era favoreciendo la síntesis del fos· 
fágeno en el músculo. También estuvo en aque· 
lkc:. ·:>..i'v..c:. ＨｴｑＧﾡＧﾡｾ＠ "'" hn'(S'> r.>l hAnhl'\ rln np<> h l'nr­
teza suprarrenal intervendría sobre la fatiga 
muscular gracias a la fracción B de Schmitz 
y Kuhnau, asimismo estudiada por WACHOLDER 
y MORGENSTERN y por STIPPICH sobre el corazón 
aislado de rana. Todos estos hechos han ceditlo 
su campo a los nuevos estudios de VERZAR Y 
otros autores cuya teoría en líneas generales 
es la siguiente: 

Hemos visto que en la contracción muscular 

(1) Recientemente los estudios de SzENT·GYORGYI, 
de la escuela de Budapest, y los de STRAUB, BAILEY, 
ASTBURY, etc., parecen haber conseguido nuevos ｾ､･ﾷ＠
lantos en la bioquimica muscular. Al parecer, la pr_¡ml· 
tiva miosina es la unión de una proteina que se srgue 
llamando miosina y otra llamada actina, que se unen 
formando el complejo "acto-miosina", de ｮ｡ｴｵｲ｡ｬｾ＠
contráctil. Existiría una actomiosina F y otra G, ｳ･ｧｵｾ＠
fuera de forma fibrosa o globular la actina, ｰｲｯｰｾ･､｡､ｾ＠
unidas al estado de función, siendo sólo contráctil la 6: 

La contracción muscular no seria más ｱｾ･＠ ｾｮ＠ fen¡a 
meno de sineresis coloidal que, como la. m10sma Y de 
actina, aunque estén unidas, tienen distmto ｧＺ｡､ｾ＠ al 
encogimiento o retracción por el cambio col01da' e 
hacerlo a la vez, la retracción es mucho ｾ｡ｹｯｲ＠ Y ｾｯ＠
produciría la contracción. Es un hecho parec1d0 a co es· 
si teniendo dos tubos de distinta materia de c_aucbo, ás 
tirados, al soltarlos se retorcieran y encog¡eran m 
que si estuvieran separados. tec· 

Estudios de interés también se están Uevand? 11: ea y 
to sobre la actividad enzimática de la actom1051::Z' de 
parece ser hoy dia que la miosina sólo seria cap ¡as 
descomponer el A. D. 'I'. en su primer fosfato, pe;ob¡do 
etapas sucesivas de liberación de fosfórico seria eJllío· 
a una proteína ácido estable que KALCKAR ｬｬｾ｡＠ par 
kinasa y BANGA denomina proteína II, que actuan 
tanto complementando a la mios!na. 
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1 glucógeno sufre una serie de repetidas este­
e.ficaciones con el ácido fosfórico, y este hecho 
ｾｾ＠ Jo que se denomina fosforilizru:i?n ｾ＠ _fosforo­
Jisis; pues bien, sobre _esta fosfor1hzac10n es so­
bre la que intervendna la corteza. ｳｾｰｲ｡ｲｲ･ｮＳＱｬＬ＠
facilitando por tanto la descomposiCIOn y resm­
tesis del glucógeno y gracias a ello la recons­
trucción del simplexo "miosina-glucógeno-pota­
sio". En los animales adrenoprivos, durante la 
contracción muscular, apenas se libera potasio 
y Jos músculos se encuentran considerablemen­
te empobrecidos en glucógeno. Como afirma 
VERZAR, la acción de la D. O. C. A. es por for­
mar parte de los sistemas de ｦ･ｲｭｾｾｴｯｳ＠ Ｎｾｵ･＠ in­
tervienen en los procesos de fosfonhzacwn. En 
anterior trabajo nuestro resaltamos el papel de 
Ja corteza sobre este hecho, haciéndolos respon­
sables de las alteraciones que del metabolismo 
hidro-carbonado existen en la insuficiencia su­
prarrenal. 

A nuestro modo de ver, no debemos de olvi­
dar que si se ha demostrado hoy día el impor­
tante papel del potasio en la contracción mus­
cular, en la insuficiencia suprarrenal se encuen­
tra este elemento notablemente perturbado en 
su fisiologismo con la hiperpotasemia ya cono­
cida. Si esta hiperpotasemia puede influir sobre 
la fatiga muscular, o sencillamente es un hecho 
independiente y hasta secundario a ella, no po­
demos afirmarlo; queda solamente expuesto 
nuestro modesto modo de ver de que el potasio 
debe ser tenido en cuenta en los estudios que 
sobre la fatiga muscular y corteza suprarrenal 
se realicen. 

Si tanto por la inhibición de la fosforilización 
como por el papel del potasio creemos que la 
corteza suprarrenal interviene en la fatiga mus­
cular, análoga patogenia tenemos que conside­
rar al hablar de la fatiga muscular en las en· 
fermedades infecciosas, puesto que ya hemos 
demostrado que la fatiga muscular en ellas es 
､ｾ＠ causa hipocortical. En trabajo nuestro pen­
dtente de publicación hemos encontrado tanto 
en un centenar de tuberculosos como en casi 
otro tanto de infecciones agudas un aumento de 
la potasemia. 

TRATAMIENTO DE LA FATIGA MUSCULAR EN LOS IN­

FECCIOSOS. 

. Este último capítulo, más que de índole teó­
ｾｾ｣｡＠ consiste simplemente en la aplicación prác­
. ｾ｡＠ del presente trabajo. Ante todo enfermo 
ｾｾ､･｣｣ｩ＿ｳｯＬ＠ máxime si es agudo y grave, y sobre 
d bo SI cursa con fuerte cansancio muscular, 
ＬＮＮｾ＠ emos tener en cuenta el siguiente trata­
... tento: 

fe;·. Tratamiento general de la enfermedad in­
cosctosa ,con cuidados higiénico-dietéticos, tóni-

cardtacos y periféricos, etc. 
･ｳｾ＠ . Tratamiento etiológico, o por lo menos 
ｳｵ ｬｦｾｾ Ｎ｣､ｯ＠ de la Ｌ･ｾｾ･ｲｭ･､｡､Ｌ＠ si lo tiene (sueros, 

1 as, pemcllma, etc.). 

3. Administración por vía parenteral de pre­
parados de extracto suprarrenal, y lo que es mu­
cho mejor, de hormona sintética, que en España 
sólo disponemos de la D. O. C. A. a(cetato de 
desoxicorticosterona), en dosis de 10 mgs. dia­
rios durante los primeros días y luego en días 
alternos. 

Muy útil sería la inyección de 50 mgs. de 
D. O. C. A. en ampolla cristalífera (como en Sui­
za se fabrica), pues con ello nos sobraría para 
mantener todo el curso de cualquier infección, 
ya que en dicha suspensión cristalífera inyecta­
da sólo se absorben aproximadamente por el or­
ganismo unos dos miligramos diarios. Por el 
contrario, juzgamos para estos casos de fatiga 
muscular de menor utilidad la inyección por vía 
endovenosa de D. O. C. A. hidrosoluble, ya que 
su efecto es muy potente, pero muy fugaz. 

4. Administración de ácido ascórbico las tres 
primeras inyecciones de 500 mgs. ; pero poste­
riormente es suficiente la dosis de 100 mgr. dia­
rios e inclusive en la convalecencia en días alter­
nos. La razón de dar vitamina C a estos enfer­
mos, por lo que respecta a su fatiga muscular, 
es en parte por los estudios ya citados en el 
texto y en parte por nuestras propias investi­
gaciones sobre la curva de fatiga, como ya he­
mos visto. 

RESUMEN. 

Se estudia la fatiga muscular en los enfer­
mos infecciosos, haciendo un estudio general 
sobre las características fisiopatológicas y clí­
nicas de la misma, así como sus posibles facto­
res patogénicos. A continuación se estudia la 
fatiga muscular en 10 enfermos infecciosos 
agudos y 17 tuberculosos por medio de la ergo­
grafía, a la vez que se considera la posible pa­
togenia de la pronta fatiga en estos enfermos; 
se demuestra que es ocasionada por una insufi­
ciencia suprarrenal por el beneficioso resultado 
de la D. O. C. A. sobre el ergograma (la vita­
mina C refuerza asimismo la acción) y además 
se exponen resultados de creatina y creatinina 
en orina de infecciones agudas con hallazgos 
similares a los de la insuficiencia suprarrenal. 

Se hace un estudio resumido de las nuevas 
ideas sobre la contracción muscular merced al 
simplexo miosina-glucógeno,potasio y el papel 
que las suprarrenales juegan sobre la fosforo­
lisis y sobre el potasio. Se termina con la indi­
cación terapéutica de estos casos . 
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SUMMARY 

Muscular fatigue in patients with infectious 
diseases is studied, the physiopathological and 
clinical characteristics are examined and the 
possible pathogenic factors are considered. Mus­
cular fatigue is next studied in 10 infectious 
patients and in 17 tuberculous patients using 
ergography. The possible pathogeny of fa­
tigue in these patients is considered. It is 
demonstrated that it is due to an insuffi­
ciency of the adrenal cortex since DOCA 
has a favourable effect on the ergogram (vita­
min C strengthens this effect). The results of 
creatine and creatinine in urine in infectious 
disease are also reported, with findings similar 
to those of adrenal cortex insufficiency. 

A brief study is made of the new ideas on 
muscular contraction through the myosin-gly­
cogen-potassium complex and of the part pla-· 

yed by_ the adrenal cortex on ｰｨｾｳｰｯｾｯｬｹｳ ｩ ｳ＠ and 
potassmm. Lastly, the therapeubcal mdications 
are mentioned. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Man untersuchte die Ermüdung bei Kranken 
mit Infektionskrankheiten, wobei ein allgemei­
nes Studium über die physiopathologischen uno 
klinischen Eigenheiten der Muskelermüduno­
sowie über die etwaigen pathogenetischen Fak: 
toren derselben gemacht wurde. Die Serie um­
fasste 10 Patienten mit akuten Infektionskran­
kheiten und 17 mit Tuberkulose; die Untersuch­
ung erfolgte mit Hilfe der Ergographie, ansch­
liessend erfolgt eine Darstellung der etwaigt'n 
Pathogenese der schnellen Ermüdbarkeit di<>­
ser Kranken. Man zeigt, dass dieselbe durch 
eine Nebenniereninsuffizienz hervorgerufen 
wird, wie aus der günstigen Wirkung der DOCA 
auf das Ergogramm zu ersehen ist (Vitamin C 
hat dieselbe Wirkunk). Ausserdem zeigt man 
die Ergebnisse von Creatin-und-Cratininunter­
suchungen im Urin wahrend akuter Infektions­
krankhei ten. Die Resulta te sind ahnlich wie die, 
welche man bei Nebenniereninsuffizienz findet. 

Kurz angeschlossen werden neue Ideen tiber 
die Muskelkontraktion auf Grund des Komple­
xes: Myosin-Glykogen-Kalium und über die 
Rolle der Nebennieren auf die Phosphorolyse 
und das Kalium. Zum Schluss erfolgt die tht'· 
rapeutische Indikation solcher Falle. 

RE SUMÉ 

On étudie la fatigue musculaire des malades 
infectieux fais3;nt une étude générale sur ｬｾｳ＠ ca­
ractéristiques physiopathologiques et climques 
de la meme, ainsi que ses possibles facteurs pa­
thogéniques. A la suite, on étudie la fatigue 
musculaire chez 10 malades infectieux aigus et 
17 tuberculeux, au moyen de l'ergographi; .a 
la fois que l'on considere la possible pathogeme 
de la prompte fatigue chez ces malades: ｯｾ＠

démontre qu'elle est provoquée par une insuff¡­
sance surrénale par le résultat bienfaisant de la 
DOCA sur l'ergogramme (la vitamine C ren· 
force de meme l'action); en outre, on expose ､ ｾｳ＠
résultats de créatine et de créatinine dans l'un­
ne d'infections aigües, avec des découverf.es sem­
blables a celles de l'insuffisance surrenale. , 

On fait une étude résumée des nouvelles idees 
sur la contraction musculaire grace au ｣ｯｭｰｬｾｸ＠
myosine-glucogene-potassium et le role joué ｾｲ＠
les surrénales sur la phosphorolisis et ｳｵｾ＠ e 
potassium. On termine avec l'indication tera­
peutique de ces cas. 
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