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seguidos durante un promedio de once años. En el 
S4 por 100 de los casos se logró una perfecta fusión 
ósea y la movilidad de la rodilla era superior a los 
90" y no dolorosa en el 91 por 100. No hubo ningún 
caso de muerte y todos los enfermos podían cami­
nar ulteriormente sin necesidad de usar bastón. 
Para conseguir este buen resultado, es necesario co­
locar el miembro en una posición adecuada, fijar con 
un apósito enyesado la cadera durante cuatro me­
ses después de la operación y movilizar precozmen­
te la rodilla del lado afecto. 

Tratamiento hormonal paliatiYo en el cáncer de 

mama aYanzado. - La administración de andróge­
nos se ha recomendado en los casos de cáncer de 
mama avanzado, para neutralizar los estrógenos 
circulantes, que pueden favorecer el desarrollo tu­
moral y en algunos casos pueden ser necesarios para 
tal crecimiento (cánceres dependientes de los estró­
genos). En mujeres viejas o en las que tienen exten­
sas metástasis óseas, se prefiere emplear estróge­
nos, a fin de frenar el estímulo hipofisario rara el 
crecimiento del tumor. Foss (Lancet, 1, 651. 1956 ) 
ha estudiado la evolución de 106 enfermas con un 
carcinoma de mama del tipo IV y sometidas al tra­
tamiento hormonal. A los seis meses, aún vivían el 
55,5 por 100; sólo llegan al año el 31.2 por 100; úni­
camente sobrevivieron dos años el 11,6 por 100 y 
tan sólo 0,94 por 100 \'ivían a los cinco años. l'n 
grado mayor o menor de mejoría solamente se ob­
servó en 29 por lOO de las mujeres tratadas. Es de 
notar que casi todas las enfermas que mejoraron 
con andrógenos habían comenzado a tener manifes­
taciones del tumor antes de la menopausia, en tan­
to que la mayoría de las mejoradas con estrógenos 
habían presentado el cáncer después de la meno­
pausia. 

Profilaxis del mareo. -- En vista de que no hay 
acuerdo sobre la eficacia de las drogas empleadas 
contra el mareo en los viajes por mar o por aire, un 
Comité conjunto del Ejército, la Marina y las Fuer-

"' re Ｑｾ＠

zas Aéreas Americanas (J. Am. Med. Ass 1 1956) ha realizado pruebas con 26 ｣ｯｭｰｾ･＠ ｾｏ Ｌ＠ 755, 
tintos en 16.920 sujetos. El empleo de 50 m 8 08 dis. 

c.lizina, una a t res veces ｾＱ＠ día; de bonamin!· Ｈｾｾ＠ ｬｬｬｾＮ＠
hgramos, tres veces al dta) o de fenergan (
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ｾｾﾭ

gramos, tres veces al día), fué superior en r tnth. 
a l de otras drogas. Siguen en orden de efic:s.u lado 
clizina, ｂＮ･ｮｺｾｴｲｯｰｩｮ｡Ｌ＠ ｓ｡ｮ､ｯｳｾ･ｮ･＠ y UCB Ｍｬｾ｡＠ Bu. 
sultaron meftcaces el largactll, los derivado d Re. 
ｉｾ ｡ ｵｷｯｬｦｩ｡Ｌ＠ los preparados de tiamina, pantost e la 
.. d . . lt enato p1n oxma, pamme. mu ergan, etc. Los prepa d ' 

d h . . r· t' ra os e wscma son e tcaces y tenen pocas acciones d 
d bl · · t es. agra a es en VIaJes cor os, pePo su empleo en f 

t . d · or-ma con mua a o.caswna numerosos efectos desagra. 
dables secundanos. De las drogas eficaces var· 

• • 1as 
de ellas ocasiOnan sequedad de boca y con el fene. 
gan suele ser intensa la sensación de ｡､ｯｲｭ･｣ｩｭｩ･ｾﾭ
to que provoca. 

Tratnmit>nto de la hipertrofia ¡>ro!>tática benigna 
con ･ｾｴｲ￳ＮｾＨＧｮｯｳ＠ ｾ Ｍ andrógeno'>. Supone GLAss J. 
Am. Gema!. Soc .. 4. 358, 1956) que la hipertrofia 
prostática se debe a un desequilibrio hormonal pro­
ducido por la declinación del testículo. Teniendo en 
cuenta que este órgano produce andrógenos y es· 
trógenos simultáneamente. la conclusión de Gu.c;s 
es que hay que proporcionar ambos tipos de sustan­
cias hormonales para restablecer el equilibrio alte· 
rado. En 23 enfermos con hipertrofia prostática ha 
empleado la asociación de estrógenos y andrógenos 
por vía oral. en ciclos de cin co semanas. con una ｾｲﾷ＠
mana de descanso y c0n una duración total de tra· 
tamiento de doce meses por término medio. La can­
tidad administrada de ordinario fué de 5 a 10 mili­
gramos de andrógenos v 0.25 dl• cstrógenos en cada 
tableta. una o dos veces al tha En 20 de los enfe•· 
mos se logró una mejoría satisfactoria sm efectos 
colaterales desagradables. En los tres restantes, la 
respuesta al tratamiento fué insuficiente y hubieron 
de ser tratados por resección transuretral de la prós· 
tata. 

EDITORIALES 

EL RECUENTO DE EOSINOFILOS EN EL DIAG­
NOSTICO Y EN EL PRONOSTICO DEL INFARTO 

DEL MIOCARDIO 

La eosinopenia se encuentra en muchas afecciones in­
fecciosas, en estados de caquexia, en los moribundos y 
también en las que SELYE considera como enfermedades 
en las que juega un papel la reacción de alarma; según 
dicho autor, la eosinopenia de la reacción de alarma se 
deberta a la descarga de hormonas suprarrenales. 

El infarto de miocardio es un intenso estímulo alar­
migeno y, desde este punto de vista, es de esperar que 
se acompafte de eosinopenia. En efecto, GABRILOVF: in­
sistió en que en las fases precoces del infarto es muy 
frecuente hallar descensos, y aun desaparición, de los 
eosinófllos sanguineos. KIRKEBY asignó gran valor a 
tal descenso de los eosinófilos para establecer el diag­
nóstico y el pronóstico del infarto de miocardio. Por el 
contrario, FELD:\JAN y sus cols. conceden poco valor a las 

variaciones de los eosinófilos, que creen poco especl· 
ficas. 

El ya citado KIRKBBY ha recopilado una gran. expe: 
riencia sobre el problema a fin de dilucidar la ¡mpohr 

' · t tal a tancia práctica de tal método exploratono. _En ° des· 
estudiado 149 enfermos vistos antes del qumto dla en 
de el episodio inicial del infarto, a los que realizó ｲｾ｜［＠
tos diarios de eosinófilos. Tan sólo en 3 por 100 ｾ･ｬ＠
casos había cifras superiores a 50 eosinófilos por mdía y 
primer día del infarto y en 6 por 100 el segundo tentan 
aun en la mayor parte de estos enfermos que ｮｾ＠ exis· 
eosinopenia en las primeras cuarenta Y ocho ｾ ＰＱＳ ｾﾡ｣ｩ･ｮﾷ＠
tia algún antecedente alérgico o presentaban ＱＰＵ ｾ＠

50 
el 

cia suprarrenal. Por consiguiente, en un ｣ｾｳｯ＠ ｦ＿ｬｾｓ＠
0habla 

hallazgo de cifras normales o altas de eosmó 1 
• 

en contra del diagnóstico de infarto de ｭｩｯ｣ｾｾ､Ｚﾷ＠ y en 
Naturalmente, la eosinopenia no es especifiC ;ecuen· 

306 afecciones variadas KIRKEBY ha encont:ado lmonar. 
tos bajos de eosinófilos en neumonia, emt>oha pu 
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1 
n.osistolin. c:olecistltls. et('.,

1 
｡ｾ･ｦ＼Ｚ｣ｊ｣ｴｭ･ｳ､ﾷ＠ que .a ｶ｣｣ Ｑ ｾｳ＠ ｰｾｾﾭ

n,-·. r confundidas con e m ar o e m10carc 10. ..,,n 
tlen se la an«ina de pecho no se acompaña de <'OSino­
｣｡ｮｾ｢ｩｏＺ＠ este <Í:1 to pul'dc ser valot'ado en el diagnóstico. 
pema ｾｵｲ｡｣ｩ￳ｮ＠ de la eosinopcnia del infarto es varia-

La a Jos tr<'R clias, d l!í por lOO de los enfermos no 
ole. :a ｾｴ｡ｮ＠ y a los seis días ha desaparecido en el íG 
la ｐＧｾｾ｣＠ d' Jos enfermos. m p1·onúslieo del infarto mues­
J>O' 

1 ｣ｩｾｲｴｯ＠ pnral(']isn-.o con esta duración de la eosi­
tra ｵｾ＠ De RJ enfermos en los que la eosmopenia duró 
nopemadc 11na semana, sólo dos fallecieron. Por el con­
ﾡｾ･ｾｯｳ＠ de 23 enfermos con eosinopenia más durarlera 
11a

1
•
10

'.
0
n l6. Las diferencias entre estas cifras inclinan 

nHI!iCI • t. _, 1 l 1 . a que se generalire la prac.Jcf·a "te os rccuen os <e ｾｯ
ＱＱ
ｳｴ Ｍ

ófillls en los enfermos ele 111 ar o, ya que a su ｾ･ｮ｣Ｚｊ＠ ez 
n 1 11tiJidad ele los elatos qn<' puede proporc10mn Hl une a ' 
clínico. 

FEI >lH\, D., ＾［ｴｴＮｈＺｉ＼ｉｉｦＺｊＺ•ｾ＠ C. ｦＩｦｊｴ ｦ｜ ＱＱ｜ｬｾｬＬ＠ A. y Jll' K .\111 .J. 
Med. Sri. 22:!, ｬｲＮｾＮ＠ 19.ú!. • .. • 

G.lt:"LOrF., J L. J .. Clln. ｲＮｮｴｬｵｾ ﾷ ﾷ ﾷ Ｌ＠ ＱｾＬ＠ 6:H, 1950. 
KtRKill\, K !\:urtll!>l< M<·d.: lb,, ｾﾷＮｾﾷＰｾＬ＠ 195;.. 
KtRKr.BY, K. Alll. J . :\l{'tl. S e· ¡ , :¡;¡_, ,,f), Hl.¡6 

LITIA!:iiS ｉ＼ｾ＠ ＱＺＧ｜ｓｕｉ＼Ｇｉｃｉｅｾｃｉａ＠ !{¡..:;:--;,u, ＮｾＡＮ［ＺＧ｜＠ LA SAH­
COIDOSJS 

ｌ｡ｾ＠ t'Oillphl'<li'Wl'<'" rcnall s de la .-mn.:oido::.b suelen 
eonsidétarse como raras. Aunq ue :va SCHAtl:\L\:-<'\ había 
tlescrito l<•siont•s gt anulomatosn;; en Jos riñones, su in­
tensidad ｾ ﾷ＠ f¡·ecuen<'ia no son r,,m;;clemble;;. De 22 en­
sos autopsia dos por HIC hi.H y CI, \J<Kr:, tan :;úlu clJl<'O 
tenían lesiones renales ｴﾷ＼ｾｳｩ＠ cxclus:vamente de tipo mi­
crosrópieo. Jgualmc.lte en lm; :¿;¡ autopsias ue ('asos de 
ｾ｡ｲ｣ｯｩ､ｯＺ［ｩｳ＠ c:;tudiaclos pm· Lo:-=<a 'op¡.; y FH LI:\1.\:\ :-;ólu 
había cuatro l'USos seg-uroR y otro dudoso <le inva:;ión 
ＡＨｬＧ｡ｮｵｬｯｭ｡ｴｯｾ｡＠ dt'l ó1·gnno. 

Xo es 1aro, sin embargo. que los enfermos de san•oi­
dosis tengan síntomas t·eferibles a los riñones: altumi­
mlria, cilindrmia, dolmes renales e incluso insuiir;(•n­
l'ia renal. ALBHH:IIT y REIFEX:-;TEI:\. que estudiaron la 
hipercalcemia en la sarcoidosis, observaron que se acom­
pañaba de hipe re a lciuria y sug-irieron que tal aumen­
to en la elimina('ión 11rinaría de c:1lcio podría ser la cau­
sa de litiasis renal \' aun dL es<'lcJ·osis renal. KLI:\Lo'J.L­
T[P. Y S\LJ.EY pulliei·on analizar los datos de cuatro en­
fermos de sarc:oidosis {'On esclerosis renal y llegaron n 
una conclusión similar. 
, La ｾｯｳｩ｢ｩｬｩ､｡､＠ de que una hipercalcemia sostemda. 
cualqmera que sea su causa origine una alteración re-
n 1 · ' a • se conoce biCn en el n10mento actual, y ejemplos de 
･ｬｬｾ＠ son Ｎｬｾｳ＠ nefropatins y las litiasis renales del hiper­
P.aJdatirotd1smo primario, de la hipervitaminosis D o del 
';:; rome debido al exceso de leche y alcalinos. En al­
tiános de estos rnRos predomman las formaciones li-

Sicas, en tanto que en otros existe dominantemente 
una nefroc 1 · · 

S a cmos1s y fibrosis del riñón. 
CIIOLZ Y KFATI" h · com r . · .,G an rev1sado el problema de las ocht Icac1ones renales de la sarcoidosis partiendo de 

de ｯｸｾｾｾｳ＠ ｱｵｾ＠ las presentaban. Cinco tenían cálculos 
calcino . cálcico. En uno de los enfermos había nefro­
los enf sts Y en dos existía insuficiencia renal. Seis de 
de lo ermos tenínn una acusada hipercall"emia. En dos 

s enfermos . . to del se aprec1ó claram<'nte el empeoranuen-
llluy ･ｬ･｣ｵｾ､ｲｯ＠ por la ｾ､ｭ￭ｮｩｳｴｲ｡｣ｩ￳ｮ＠ de cantidades no 
tes, sin Ｚｾｾｳ＠ de VItamma D, las cuales fueron sufici<'n-

No está argo, para elevar la calcemia. 
tr. la ｳ｡ｲ｣ｯｾ｣ｬ｡Ｎｲ｡､ｯＮ＠ <'1 mecanismo de la hipercalccmia 
Plica Por Ｑ ｾ､＿ｳｩｳＬ＠ ｬｾｉｰ･ｲ｣｡ｬ｣｣ｭｩ｡＠ que raras veces se ex 
bies en la r· Ｑ ｾｴ･ｮ ｳＱｾ｡｣ｴ＠ de las lesiones óseas dernostra­
boractores ｡､ｴｯｧｲ｡ｦｾ｡Ｎ＠ Se ha pensado por DENT y cola 
ｨｾ･ｳｯＬ＠ ､ｾ＠ ｾｩｾﾷ＠ CJ.ue ･ｾｩｳｾ￭ｬＧ￭｡＠ mm decalcificación difusa del 
cen la Pos·b.;?11 ObJetivación. ｌｏＧ｜ＧＨ［｣ｯｲｬｾ＠ y FREDI.\N adu­
Se<:undario1 1 ldad de que exista un hiperparatiroidismo 
datos de a ｾｮ＠ 111: sareo•n.tsis, pero la mayor parte de los 

' u 0Psta revelan una normalidad de las para-

tiroides. HLX:\1·:.\L\::\ y sus cols. encuentran un aumento 
de la absorción intestinal del calcio en los enfermos de 
san.:oi<losis y sugieren que se trataría de la producción 
endógena de sustancias de acción similar a la vitami­
na D en rl ｯｮｾ｡ｮｩｳｭｯ＠ de tales enfermos. 

Tanto el origen ele la hipercalcemia en la sarcoidosJs 
eomo e! mcramsmo por el que la hipercalc:emia produce 
alteraciOnes renales Ron asuntos abiertos a la discusión. 
De lo que no cabe duela es de la realidad clinica del pro­
blema, el ctwl origina a veces dificultades diagnósticas 
c:on hipcrparatiroidismos primarios, con esclerosis rena­
les de naturaleza dudosa, cte., cuando los restantes sig­
noR de la ;;¡¡ ｴﾷ｣Ｚｯｩ｣ｩｯｾｩｳ＠ tienen esraso relieve en el cuallro 
1 linico. 
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I!.;SPLENOSIS 

Con este nombre designaron Bt CIJBIXn;.:R y LJI'KOF!' 
la si embra pcritoneHI de fragmentos de bazo, después 
fle una mturn del mismo, ot·iginando en los puntos de 
implantación órganos con la misma estructura del bazo. 
Los c..1.sos pub!Jcados son poco numerosos. Ｑ｜ｉ｣ｃＮｾＺＭ［ｸ＠ ha 
n :vi.;ado recientemente la literatura ｾﾷ＠ ha encontrado 
2 fi c:nsn!l al IJll" ｡￱ＺｾｲｬＮＭ uno p1·opio, Pll Pl quP ｐｸｩｾｴ￭｡ｮ＠
r.umerosos nóditlo:; en todo el peritoneo t1·einta y dos 
,¡fioR d .:!spué;; de una csplenectomia <le un bazo roto ｾｮ＠
un accidente de motocicleta. 

Una observación anatómica de un caso :;imilat iue he­
e ha ya en 1896 por ALBRECITT y no exbtia en tal caso 
antcce!lcnte di.! traumatismo. Posteriormente dicho an­
tecedente ex1ste en todos los casos publicados. Casi 
>'JemrH·e se trata de traumatismos accidentales. La es­
plcnet'lomía 110 suele originar esplenosis, ya que en el 
al'tO quirúrgico no es habitual lesiona¡· la eapsula y la 
extirpación del tejido esplénico es completa. Sin em­
hargo, STOim; cita un caso de esplenectomía por icteri­
cia hemolitica congénita, en el que se rompió la cúpsula 
inadvertidamente y cuatro años después se encontró el 
peritoneo lleno de nódulos esplénicos. 

El mecanismo de f01·mación de estos nódulos fué dis­
cutido en un tiempo. Von STl'llEXHAl CIJ p<'nsó que no 
St' trataba de una siembra de nódulos esplénicos, sino 
del desarrollo de esplenoides, es decir, de órganos de 
estructura similar a la del bazo, a partir de células poco 
diferenciadas de la médula ósea, de los ganglios li.nfá­
ticos o de gérmenes esplénicos aberrantes del perito­
neo; el estimulo para la fo··mación de esplenoides sería 
In esplenectomía. Tal teol'ia fué atacada por K1:u TER. 
el cual demostró que la esplenectomía completa era in­
capaz de provocar el desanollo de tales estructuras. 
Actualmente se piensa en una verdadera siembra de 
partículas desprendidas del órgano lesionado. La im­
portancia del conocimiento de la esplenosis mdica en 
evitar posibles errores diagnósticos; la mayor parte de 
las veces cursa asintomática, pero a veces origina fe­
nómenos de obstrucción intestinal y puede confundirse 
eon earcinosis, endometriosis, etc. 
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