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GLER (Amt. I nt . .lf ed., 45, Ml. 1956> pre:sentan la 
historia d e un caso que ｴｲ｡ｾ＠ un tratami.ento con 
PAS e isonia zida durante un ｭ･ｾ＠ desarrollo un cua­
dro de m ialgia generalizada. fiebre y días ｭ￡ｾ＠ tardl' 
u n eczema pruriginoso máculopapular y faringitis 
aguda. En el estudio sanguíneo se vió leucopenia ｾ＠
eosinofilia. En vista de ello se suprimió el P AS ｾ＠
desapareció el cuadro, aunr¡ue continuaba la fiebre 
P ero una semana más tarde administran de nuevo 
el P AS v el enfermo desarrolla un cuadro de fiebre 
en ｡ｧｵｪｾｳＮ＠ mialgia generalizada, náuseas y dolores 
en el cuadrante superior derecho del abdomen; en 
la exploración se encontraron ad<'nopatías, hepato 
·'· esplenomegalia. Nuevamente se suspendió el P AS 
y todos los síndromes del enfermo desaparecieron 
'rápidamente, como asimismo se normalizó el tama­
ño del bazo y el hígado y retrocedieron los gan­
glios linfáticos. Insisten en mantener una vigilan­
cia estricta en cuanto a la posibilidad de la produc­
ción de reacciones graves d(_ hipersensibilidad al 
PASen los sujetos sometidos a un tratamiento pro­
longado de la ｴｵ｢･ｲ｣ｵｬｯｾｩｾ＠ pulmonat. 

Clor a mbucil en la leucenúa linfoid«> rrónira ｾ＠ otro-. 
linfoma-,.-El clorambucil es una mostaza nitroge-

nada aromática (ác:ido p-(< -2-cloroctil) ami f 
hutírieo). tambié-n conoci( > con el ｮｯｭ｢ｲ･ｮｾ＠ en¡J. 
ＱＺｾＡｋ＠ ULniANN y GELLIIOR , (J. Arn. J!cd. As e CB 
178, 1956) lo administran >Or vía oral en d 8'·. 162. 
5 a 30 mg. diarios durant cinco a siete se:Is de 
con un promedio total ､ｾ＠ ＺＵｾ＠ mg. _Tratan ｡ｳ￭ｾｾﾷ＠
enfermos con leucemia hr mde cronica " d¡·v 0 
l . f D 8 f · J ersos m omas. e 1 en ermos ' m leucemia linfoide . 

. t bt . ero-mea. res o uv1eron exce •nt0s resultados ya 
se normalizaron la <'ifra ' e hemoglobina ·" el que 

t d l 't . . J re-cuen o e eucoc1 os, meJOt > el recuento diferenc· 1 d . 'fi t· .l Ia e una manera s1gm <'U 1 a y 11esaparecieron p 
c?mpleto la hepatoesplenomcgalia y las ｡､･ ｮ ｯｰｾＺ＠
tws: en otros ｾ＠ enfermos ctr est r grupo se obtuvie­
ｲｾｮ＠ también buen_os ｲ･ｳｵｬｾＬ＠ dos. ya que descendió el 
numero de lelH'O(·Jlos. sulno la hemoglobina. mejoró 
el recuento diferencial r disminuyeron de tamaño 
El hígado. el bazo y los ganglios. Sin embargo, fue­
ron mucho menos ･｜ﾷｩ､･ｮｴｴﾷｾ＠ los n·s11ltados en los 
｣｡ｳｯｾ＠ de linfosan·oma linfocíli<"n y de enfermedarl 
de Hodgkin. Señalan lambiín qlll' la droga no )lre­
ｾ･ｮｴ｡＠ apenas efrctos ('Olatcrales cuando Re adminis­
tra por vía oral y qm• l ' ll •ｬｯｾｩｾ＠ tl't·a¡:í•uticas ･ｦｩ｣｡｣･ｾ＠
sólo muy raraml'nlP lll·ga a producit· lesión rle la 
médula ósea. 

E DITORIAL ES 

ENFERMEDADES ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒ ｉ ａｾ＠ FF.:BRILF.S 
AGUDAS 

Van teniendo gran p redominio en la patolog¡a actual 
una serie de procesos caracterizados po1 una enfet·me­
clad r espiratoria febril aguda y que colectivamente ｾｵ･ﾭ
ron englobados por STUART-H.\IWIS bajo el nombro:' clt• 
catarro febril agudo. El descubl'imienlo ultrrior ele lo;; 
agentes etiológicos que originan la mayoría de rUchos 
procesos, junto con la puesta en p1áctiea ele método-; de 
laboratorio para el diagnóstico defin itivo, ha heeho po­
Hible la descripción del cuadro ｣ ｬ￭ ｮ［ｾ＠ o en ｣｡ｾｯｳ＠ clemos­
t t·ados de infecciones r espiratorias ｡ｾｵ､｡ｳＮ＠

DASCOl\lll e HILV.\fAN refieren en un reciente trabajo 
los rasgos clínicos de 45 casos confirmados por el labo­
ratorio de nna enfermedad respiratoria originada por 
d virus 7 RI. Los enfermos manifestaron un síndrome 
de fiebre, faringitis y tos, lo que se asoció con uno o 
más de los siguientes fenómenos: Conjuntivitis, rinitis. 
otitis media catarral o externa, laringitis, traqueobron 
quítis, bronquiolitis, neumonitis y síntomas gen"rales 
Basándose en los ha llazgos clínicos, consideran la se­
cuencia de hechos en este tipo de infecciones como si­
gue: P resumiblemente, el virus penetra en el hombre 
por el tracto respiratorio superior, esto es, a través de 
la mucosa fa ríngea o conjuntiva!; después de un petio­
ao de incubación de aproximadamente cinco días, apa­
recen los síntomas generales y re&píratorios, se presen­
ta la caracterís tica hiperplasia linfoide de la faringe con 
fiebre, viéndose la afectación superficial del tejido lin­
fá t ico que da origen a manchas puntiformes de exuda­
do blanco, que genera lmente a umentan de tamaño v lle­
g an a confluir con las adyacentes. Este proceso infla­
matorio peculiar , que se acompaña a menudo de linfo· 
adenopatía local, se confina en ocasiones a la faringt 
posterior, pero lo más frecuente es que progrese rápi­
damente hasta llegar a afectar la laringe, tráquea, bron­
quios y bronquiolos. En ciertos casos la bronqu iohtis e!; 

suficientemente mten::,a como para ongmar una atelec· 
tasia pulmonar. ｾＭ en otros el proceso se difunde afee· 
tando Jos intersticios del pulmón, originando una neu· 
monitis. La afeetación conjuntiva! se produce simultá· 
neamente con los síntomas respiratol"ios iniciales y tie· 
ne poca o ninguna significación en la intensidad de la 
enfermedad. La convalecenda se presenta con lisis de 
la fiebre, disminución de la hipertrofia linfática de la 
mucosa, desaparición de los <'Xudados y un descenso 
más gradual en el tamaño de las adenopatías cervica· 
les. La resolución de la neumonitis rs menos rápida Y 
sigue el mismo palJ·ón dt• otros tipos de neumonitis po1 
v i rus. 

Es evidente que una gran propo1·ción de ･ｮｦ･ｲｭ･､ｾﾷ＠
.ies resp iratorias en el hombre están originadas por VI· 

rus de la familia RI. Esta familia incluye ､ｩｦ ･ｲ･ｮｴ･ｾ＠
procesos, entre los cuales citar<'tnos la enfermeda.d re7· 
píratol'ia aguda indiferenciada 1 ARD), la fa.nngilis 
exudativa no estreptocócica, la bronquitis ｱｵｾ＠ Ｑｭｾｴｾ＠ a 
la neumonía atípica y eiertos casos de ｮ･ ｵ ｭｯｾ｡＠ atlpica 
pl'imaria en los que son negativas las aglutinmas pa:a 
el frío y el estreptococo MG. Los easos de neumoma 
atipica primatia, en los que estas últimas pruebas son 
positivas, no están relacionados etiológicamente con los 
Yirus RI, sino con un agente distinto. 1 También a este grupo de enfermedades ｰ･ｲｴ･ｾ･｣･＠ e_ 
síndrome de la fiebre faringoconjuntival, ｾ･ｾｮｴ｡＠ re

1 cientemente por PAHROTT y cols., que está ｯｾ Ｑ ｧ ｾ ｡､｡ｳｾ･＠
el víl'Us 3 APC o RI. Los componentes pnnclpale fa· 
esta última enfermedad, fundamentalmente f!eb.re, d . 
ringitis con o sin exudados, rinitis v frecu.ente lln!a ｴｾﾭ
nopatia cervical o submaxilar e inflama?tón ｣ ｯｮｊｾ＠ 5• 
val existían también en los casos clescntos por A01. ' · · ､ ｾｐ＠COl\I y HILL:\lAN, que en cambio estaban o:1gma 1 gra· 
el virus 7 RI. Sin embargo, existen ｾｩｦ･ｲ･ｮ｟｣Ｑ｡ｳ＠ en ｾ＠ res· 
do de afectación; así, la duración e mtens1dad de :arill­
puesta febril es similar en ambos grupos, pero ﾡ ｾ ､ ｡ ､＠ en 
gitis en estos ú ltimos casos t1ene mayor lntensi 
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. . a la fiehn' que en los casos estudiados por PA­
re!acton cnls. y no se vió hepatomegalia; asim1smo, la 
RRfiTT rón , unjuntival era ｰ｡ｲ･ｾ＠ ida a la del ｟ｯｴｲｾ＠ proce­
¡]terac ·i·tlmente en la afectación de la conJtmttva pal­
!(l. ･ｳｲｾｾ＠ bulbar sin afectar a la córnea; sin embargo, en 
pebrahl:E' A re es más frecuente que se afecte sólo uno 
'(le. ojc ｾＮ＠ a l contrario que en los otros casos, en que 
de ｾｾｾｲｩ･ｮｴ･＠ t>S la alteración bi lateral. Además se veía 
lo e 

01
·s de Jos párpados con secreción purulenta, lo uemo. . 

0 
ｾ･＠ aprec1a <'n los casos de PARROTT. 

ｱｵｾｾ｡ｳ＠ rnti<lades ｣ｬ￭ｮｩ｣ｾｳ＠ ｰｲ ｯｾｵ｣ｩ､ｾｳ＠ por los ｶｾｲｵｳ＠ RI, 
antl's decíamos, v1enen mclmdos en el smdrome 

como cneHtl de catarro febril descrito pot· STt;\RT-HA­
ｭ｡ｾ＠ g\' ｾｯｬｳ＠ .. Difieren clínicamente del resfriado común 
RRI>; ' t · · 'ó 1 . ·en". qtH' se ca rac enza por conza, secrec1 n nasa 
up

0

1

5
•1 profusa y un curso clinico leve febril o afebril 

acu , h'b de corta cturación; además, los enfermos ｾｵ･＠ ex 1 en 
e>te último síndrome dan ｲｾｳｵ ｬｴ ｡Ｎｾｯｳ＠ ｮ･ｧ｡ｴｩｶｯｾ＠ en ｬ｡ｾ＠
ｰｮｴ･｢｡ｾ＠ sl•rológi<"a!i para la ｮｾｦ･｣｣ＱＰｮ＠ RI. ｔｾｭ｢Ｑ￩ｮ＠ debe 
subrayarse c¡ue extste una evtdente proporc1ón del gru­
po total de enfermedades respiratorias cuya etiología 
toda1·ia se desconoce; ésta es un área en la que las in­
restigariones bioló¡;icas ulteriores Ｎｬｬ･ｶ｡ｾ￡ｮ＠ a cabo des· 
cubrimientos de nuevos vu·us resp1ratonos. 

Por ultimo, los virus de la familia RI pueden asociar­
,.. con otras enfermedades no respiratorias en el hom­
bre: así. K.!EI.lX ha aislado los agentes de este grupo 
en casos dP linfartcnitis mesentfrica y Hl EB:O.ER y cola­
boradores (•n un caso ele enfermedad de Lellerer-Siv. a; 
:\tn ｾ＠ ｂｾｾｵｭＺＺＺ＠ ent'ontraron un agente de dicha familia 
en ｬ｡ｾ＠ h('(·es ele un niño t'on unct. enfermedad similar a 
la rosco!¡¡ infanlum, que demostró ser un virus del 
upo 3, y más rel'ientemente, J \\\ ETZ y cob. aislaron un 
mus ､ｾ＠ <'st" grupo "n ｲｾｴｾｯｳ＠ ele queraloconjunti\'itis ept­
rlémirn 

St hac·emns un h¡llancl' rte las enfennedAcles 1 espira­
ｴｯｲｩ｡ｾ＠ producirlas por virus, tendtiamos en pr 1111er luga1 
el ｲ･ｾｦｲｩ｡｣ｬｯ＠ común v a Sil lado la influenzH de los ｴｩｰｯｾ＠
A. B ｾﾷ＠ e, J;¡ psitacOSIS V la fiebre Q; pOI otro lado, }¡¡ 

enfet mrdact res pi t·atoria aguda incliferenctada ( ARD 1 

la ftebrr arlenofa1·ingoconjunUval IAPC)) la faringiti!i 
•xudati\'a no estreptocócica, la bronqUitiS sim!lar a la 
neumonía atípica y a continuación dos grupos de neu ­
monía primaria atípica, una de ellas con aglutininas al 
frío y al estreptococo MG positivas y el otro con ･ｳｴ｡ｾ＾＠
pruebas negativas. Por ú ltimo, queda aún un gtupo en 
el cual tortnvia no se ha llegado a demostrar la etiología. 

BlBI Ｎｈｾｴ［ｈ＠ \ 1'1 \ 
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EI':FERMEDAD DE DUBIN-JOHNS01\ 

A pnncipios de este siglo, GILBERT describió un gru· 
P<>tode casos de ictericia acolúrica de tipo crónico en su­
he s por lo demás sanos y que no mostraban datos de 
ｾＺｾｯＮｨｳｴｳＬ＠ obstrucción biliar o enfermedad hepatocelu­
est nt aumento de tamaño del hígado o bazo; designó a 
E e cuadro con el nombre de "colemia familiar simple". 
bln !941, DAMESIIEK y SI:-;GER volvieron sobre este pro­
ｰｵｾｴｮｾＬ＠ con motivo de la observación de dos familias, po­
liti 81

,
1,zando el término de "ictericia familiar no h emo­

｢ｩ･ｾｾ＠ · ｐｯ｣ｾｳ＠ años después, CO:IfFORT y HOYXE ､･ｳ･ｾｩﾭ
fun/ el m1sr:no proceso, pero con el nombre de "dls­
bien Ｑ ｾ Ｐ＠ ｨ･ｾ￡ｾＱ｣｡＠ constitucional". En este sentido tam­
quie ｴｮｴ･ｲｶｭｾ･ｲｯｮ＠ las descripciones de MEULEN'GRAC'IIT, 
tentn .denommó al trastorno como "ictericia intermi­
no ele ｬｾＢＺ･ｾｩｬＢＬ＠ y también ALWALL, que aplicó el térmi -

1.' bthnubin!.'mia hereditaria no ｨ･ｭｯｬ￭ｴｩ｣ｾﾷﾷ＠

En 1954, aparecieron cast simultáneamente dos tra­
bajos sobre un proceso muy similar al del grupo refe· 
rido por GILBERT. Sus a utores, DUBIN y JOHNSON, y poco 
después SPRI!'.'Z y NELSOX, describieron los rasgos de 
una nueva entidad clínicopatológica bajo los términos, 
respectivamente, de "ictericia idiopática crónica con pig­
mento no identificable en las células hepáticas" e "hi· 
perhilirrubinemia no hemolítica persistente asociada con 
pigmento lipocromoide en las células hepáticas". Así 
como este nuevo cuadro tiene una estrecha semejanza 
con el de GILBERT en cuanto a la sintomatologia, edad 
de comienzo y curso clínico, difiere nota blemente en los 
sigmentes aspectos: En primer lugar, la presencia de 
orinas oscuras; en segundo lugar, por la existencia de 
una evidente bilirrubinemia; en tercer término, porque 
la bilirrubina del suero da siempre una elevada reacción 
directa de Van Den Bergh; en cuarto término, las prue­
bas de furción hepática. como la eliminación de la bro­
mosulfaleina, la floculación de la cefalina y la turbidez 
del timol son frecuentemente anormales; en quinto lu­
gar, no puede visualizarse la vesícula biliar en la cole­
cistografia, y, por último, el hígado, que exhibe una es­
tructura normal, se muestra, macroscópica P. histológi­
camente. discoloreaclo por la presencia de un pigmento 
grosero de color moreno en las células parenquimato­
sas. El diagnóstico en esta enfermedad puede estable­
cerse por el estudio de la biopsia por punción, ya que 
proporciona un aspecto histológico patognomónica. 

Se ha discutido mucho sobre la naturaleza de esta en­
fermedad. su mecamsmo de producción y la composi­
ción del pigmento dl'positado en el hígado. Reciente­
mente. BRO\\''\ y SHX!TKA publican un raso de este sín­
drome, en el que se hizo una laparotomía con el fin de 
descartar la posibilidad de una obstrucción biliat. Ello 
dió la oportunidad de hacer una observación macroscó­
pica del hígado \ asimü,mo un estudio histológico e his­
toquímiro de la pieza tomada de biopsia :\Iact·oscópica­
mcnte, el hígado estaba algo aumentado de tamaño y 
mostraba un parénquima de color verde oscuro y de 
consistencia blanda. La biopsia demostró la existencia 
de una pigmentación moteada que concordaba con la 
estructura Iobular. Microscópicamente, la estructura 
lobular era normal y no había signos de lesión paren­
quimatosa ni de regeneración. fibrosis, inflamación o 
congestión; tampoco había trombos biliares. Las célu­
las hepáticas eran de tamaño normal y en el protoplas­
ma se apreciaba la existencia de un pigmento moreno, 
groseramente graruloso y amorfo; el pigmento mostra­
ba una distribución axial, su delimitación era irregular, 
pero con tendencia hacia la forma oval o P.sférica, sien­
do su diámetro medio de 1,7 micras. Los depósitos más 
densos tenían lugar en las células hepáticas pericentra­
les con cantidades progresivamente menores en las cé­
lulas más periféricas. Las células de Kupffer eran más 
predominantes que lo habitual y algunas contenían grá­
nulos ele pigmento id<'nticos a los de las células hepá­
ticas propiamente dichas. El estudio histoqulmlco de­
mostraba que el pigmento daba reacciones negativas 
con la prueba de Gmelin para la billirrubina y con el 
método de Perl ｰｾｲ｡＠ el hierro; demostró su resistencia 
al tratamiento prolongado con una amplia variedad de 
solventes, incluyendo los alcoholes y los álcalis: era iso­
trópico en el microscopio de polarización: mostró áci­
dorresistencia v con la luz ultravioleta daba fluorescen­
cia morena. Lo.s gránulos de pigmento se teñían profun­
damente por la inmersión prolongada en solución de 
Sudán negro B, pero poca afinidad para el Sudán IV; 
con el P AS se teñían uniformemente en rojo moreno. lo 
que demuestra su diferencia con los acumulos de glu· 
cógeno ; con el método de Feulgen, sólo se obtenía una 
reacción débil en algunos de los gránulos más pequeños 
y cierto grado de ennegrecimiento con los métodos de 
la plata. El método del ferricianuro férrico de Schmorl 
teñía todo el pi¡;mento en azul oscuro, fenómeno que se 
abolía por la oxidación con permanganato potásico. Por 
úllimo, se demostró una fuerte basofllia con diversas 
anilinas básicas y el tratamiento con permanganato po­
tásico ocasionaba la destrucción completa del pigmento. 

El problema que plantea esta enfermedad es doble. 
F.:n prime1 lu¡;at. ha' que considerar la naturaleza del 
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pigmento que se deposita en las celulas hepáticas Ut ­
BIN y JOIINSON consideran que se trata de una sustan­
cia lipocromoide o posiblemente un compuesto dipilTó­
lico del tipo de la mesobilifuscma, y BRO\\ :s Y 811::\ITh. \ 
creen que el pigmento debe clasificarse en la familia de 
los pigmentos lipogénicos (lipofuscmasl en v1sta de su 
distribución centrolobular, propiedades físicas y reac­
ciones histoquímicas. Este tipo de pigmentos estaría 
constituido por ácidos grasos insaturados polimcrizados 
con ácido libre y gl'llpos reductores. pero en opinión de 
los últimos autores los gránulos contienen también una 
matriz proteica, es de interés que las lipofuscinas en 
diferentes órganos muestran una variabilidad conside­
rable en las propiedades tintoriales e incluso en el mismo 
sitio los gránulos individuales pueden difenr tanto en 
aspectos como en su reacción; por estas razones, estos 
autores, al valorar los hallazgos histoqulmieos, mues­
tran mayor confianza en los atributos generales que en 
las pequeñas variaciones con las tinciones indt\'iduales 
especiales. Al parecer, la formación y destrucción de la 
lipofuscina es una función de la:; células hepáticas no•·­
males. puesto que repetidas biopstas tomadas despué:s 
de un mtervalo de varios meses de caSOl:.i :sin tr tstorno 
repático muestran una alteración conl:'iderabiP en Pl 
rontenido en pigmentos. 

Y en lo que se refiere a la naturalezJ. fundamental 
t:le la enfermedad de Dt:BI'\ y JOII '\SO:'\, por el momento 
no se conoce. Parece verosímil que ha:-·n un err01 con­
génito o adquirido del metabolismo <le las células hepa­
ticas. Así como en la enfermedad dt• C n:m.RT el trastOI­
no metabólico queda confinado a la elimmación de bili­
rrubina, en la enfermedad de Dt ¡¡¡;.; y Jnl!'\::;o:-. la en­
fermedad es más amplia. según se reÜeja por la hiper­
bilirrubinemia (con un gran componente de rcacción di­
recta), acúmulo del pigmento lipofuscina en las dlulas 
hepáticas, retraso en la eliminación de la bromosulfa­
leína y colorantes radioopacos :'>' resultados anormale::; 
ron las pruebas funcionales. Al igual que en la enfer­
medad de GILBERT. las enfermedades intercunt'ntes pue­
den actuar como factor precipitante o agt·a\antP v en 
el caso de BRO\\ ::-.: J. 811:'\ITKA se obtenía 1111 l'ÍN'I sm i­
Jar mediante la ingestión de alcohol. No se ha aprecia­
do en la literatura, quizá por no existir un número su­
ficiente de casos, la existencia de un patrón familiat· en 
esta enfermedad. Dl.iBI:\ y Jon::-:so;.; piensan que el tras­
torno se debe a una disminución en la catalasa hepática 
que permite la producción de compuestos dipirrólicos del 
tipo del pentdiopent, pero de todas formas la solución 
de este problema exige una investigación ulterior defi­
nitiva. 

Esta entidad clinicopatológica. que por otro lado no 
afecta nada a la longevidad de los enfermos, y en este 
sentido CAMPBELL y cols. refieren dos casos de 72 y 76 
años, respectivamente, muestra un excelente pronósti­
co, aunque naturalmente no se puede hacer una aseve­
ración firme dada la escasez de los casos comunicados. 
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HEMORRAGIA 8UBARACNOIDEA E8PONT ANEA 

La ruptura de un aneurisma intracraneal es la causa 
más frecuente de una hemorragia subaracnoidea espon­
tánea y le sigue en frecuencia la hemorragia consecu­
tiva a una malformación angiomatosa (hamartoma l del 

cerebro o rara vez de la m< lula La hemorragia 
cuti,·a a una apoplejía por ruptura de un vaso ｣ｾｮｳ･Ｎ＠
matoso llega al espacio sub acnoi.deo a través ､･ｾ＠ :ro· 
trículo y en la hipertensión esencml grave los at \en. 
de hemort·agia subaracnoicl a espontánea ｰｵ･､･ｮ｡ｾｵ･ｾ＠
arrollarse sin lesión cereb 11 focal. Por último hes. 
otras causas más raras ele 1 ·monagia como son l. r 
langiectasias y las diátesis cmorrágicas. as e. 

Algunos aneurismas, en 1 uticular los pequeñ 
se originan en_ el circulo ele Willis, SL' ･ｮ｣ｵ･ｮｴ ｲ｡Ｚｾ＠ ｾｵ･＠
dos por el liqmclo cefalorraC' udeo y, al romperse 1 ｡ｾ｡ﾭ
morragia es completament1 . subaracnoidea, ｰ･ｲｾ＠ ｾｴｲ＠ e· 
están Situados en la profun< tdad de los surcos cereb os 
les _o penetran en el cerebro conforme aumentan ､･ｾｾＺ＠
mano y entonces la 11l'morr; ｾＭﾡ｡＠ es pnmeramente intra. 
cerebral, aleanzando rl liqu lo cefalorraquídeo al rom. 
perse en el ,·rntnculo laten. . No se conoce con certeza 
la frecurncra ele es!<• tipo de ruptum aneurismática 
pero para ;'\.Il KISSlll h y W 1.:-ill la proporción viene a 
ser del 25 por 100. Lo!\ ha1 rartomas \'aseulares se ex­
tienden. a menudo po1· la :m tancia del cerebro y la he­
morragia ･ｾ＠ ｾ･ｮ･ｲ｡ｬｭ･ｮｴ｣＠ mtra1·etvbml y transventn. 
ntlat. La :sangre puede también entrar en el espac10 
subdural si el ｡ｮ｣ｵｲｩｾｬｬｬＺ｜＠ rc:>idP parnahnente en el in· 
tenor dr la antt·rwidcs como resultado de la ruptura de 
esta membrana por· la violt'llCHI <IL• la h1•morragia. 

En todo caso de ht•motrag-m suharacnoidea espontá. 
nea debe reahzat·se un diagnósti!'o !'ompleto no sólo de 
la nattll'alcza dt> la lcsion o L'lliL'rnw<la<l que ha perm1• 

ltdo la hemonagw, srno ta m btt•n <IP la presencia o au· 
senda de un hemato111a intr·;u·¡·r!'bntl ,. subdural v una 
\'aloración de la lcsion lo¡ ·al pmdudrl;( por la irnipción 
de sangre. El dmgr:óstH·o <ll' la lt•srón <·ausal reside en 
primer lugaJ', en el t•mpll•o cil' ｲｮ ｾ ｴｯ､ｯｳ＠ clínicos para 
descu b1·i r la en fprnwclad C'!'l ¡•hro\'n se u lar, cncefalopatia 
hipertenstva ,. (•nft•J·nw<lad g1'IH'Jal. Cuando estos pro· 
cesos han podrdo cxdtur s\' •·s n1·n•:>ario t·erurnr a la 
a ngio¡::;rafia <'l'l'ebral con ,.¡ fur de Hlrnt111car la presen· 
cw de un an!'lli'JSinlt o halllllil<>llla, lo r¡ll" puede infor· 
m'lrP.<}>' sobre la prc n<'ll< t:unhrPn de 1111 ｬｷｲｾＢｴｏｉＢＧＧ｜＠ In· 

tla<"Ll'l'b•· 1 o ｾｴｨ､ｬｬＧｬ＠ ,\1 '' 111 ﾿＼Ｇｬ•Ａ｜ｲ､ ＾＼ｬｬｾ＠ nal· 
zarse la angiografía después de la ruptura? S\\'EET, y 
en general todos los autores, se muestran de acuerdo en 
que la angiografía se hará tan pronto como sea posible 
después de la recupemción inicial de los efectvs ;nme­
diatos de la hemorragia; en la práctica, esto tiene lu· 
gar en pocos días. 

En cuanto a l tratanuento. 6 qué puede conseguir la 
cirugía? El problema queda resuelto con facilidad en 
el caso de los hamartomas, puesto que a lgunos pueden 
escindirse a pesar de los obstáculos aparentes impues· 
tos por su vascularidad, aunque la extensión de Ｑｾ＠ le· 
sión y su situación pueden hacer imposible la extirpa· 
ción a causa de las secuelas neurológicas ultenores. 
OLI\'l,;CRONA, en un total ele 96 casos, ha podido cxtir?ar 
la malformación vascular en 60 enfermos con s1ete 
muertes; en la mitad de ellos aproximadamente habla 
habido una hemorragia. Pero cuando la lesión es aneu· 
rismática los problemas de tratamiento son mucho más 
complicados. Los riesgos ele vida y de originar una le· 
sión cerebral ulterior son completamente ､ｩｳｴｩｮｴｯｾ＠ en 
el grupo de enfermos que no ha tenido hemorragta,do 
que ha recuperado completamente después de ｾｮ｡＠ ｬｵｾ＠
ellas y en el 

0
"Tupo en los que la ruptura ha temdo 

' fermos gar recientemente. En este último están los en ue 
que han presentado una lesión cerebral lenta Y qd 
mueren según la experiencia habitual _en el ｰｬ｡ｺｾ＠ ･ｮｾ＠
unos siete días (OBRADOR); incluye tambtén aquello ,. 

t · no se evacua .. fermos que mueren por hema oma, SI 
1 

mente 
aquellos en los que a la lesión se añade probab e ·ruja· 
el vasoespasmo. De esta forma, vemos cómo los ､ｾｾｰｵ￩ｳ＠
nos que demoran la operación algunas semanas ·es ín· 
de la h emorragi.a muestran ｾｾｴ｡､ｩｳｴｩ｣ｾｳ＠ con ｭ･ｮｯｾｯｳ＠ ci· 
dices de mortalidad y morbilidad. Por otro lad;, la )le· 

rujanos que operan inmediatamente ､･ｳｰｵｾｳ＠ e a que 
morragia son capaces de salvar a lgunas_ vtdasd/la he· 
numerosos enfermos mueren por una reCidiva ·n enJ· 
morragia cuando convalecen de la prime:a ｾﾷ｢ｾｾｭ･ｮｴ･＠
ba rgo, sus cifras estadisticas son cons1dera 
peores 



TNFORMAOION tR'f 

. ullllo al tipo dt> operación, las opm10ncs están 
\ en ｾ＠

11 
dos g-rupos: los que realizan la ligadura de 

ｈｩ､ Ｑ ｮｾｳ＠
1
\ en el cuello y los que atacan directamente 

calO ｉｬｾＧｮ Ｑ • Ｑ＠ intracranealmcntc permitiendo al mismo 
1 ｾｮｴ•ｕｬｬｾ＠ • . e • la c\·acuación del coágulo. La hgadura de la ca-
t:clllP0.1;.¡úa promoviendo la trombosis y fibrosis en el 
ｲｯｵ､ｾ＠ ' 

1 
efectos que dependen del descenso que se 

ﾡＬﾡＺ･ｵｮＺｾ＠ Ｑ ｾ＠ presión arterial en el círculo de Willis, dis-
ｾｲ｡＠ :ón de In presión del pulso y modificación en la 
nur · · S\\.I'I 'T 1 

011 
del flUJO s:mgumeo. , ·. ·. y co s., en su am-

rcrCJ 
11a exprn1·nda. ｣ｯｭｰｲｵ･ｾ｡ｮ＠ que cu_a!l'to mayor sea el 

¡ .. n"o dt• la presión mejOT'eS [lOSlbihdades hay de CU-
ut·CC" t 'ó . l' 1 d 

1 
am•urisma; pero es a operaci n man 1ene e e-

r.r e • 11 h . 1 .. J ' . e• . 
1 

dr IJIH' drsarro a una em1p e)Ia. ｆＺｆｆｌＡｾ＠ .. o;-.; con-
1_,'Crl 

0
• ••st·1 intprvrnción como el mrtodo rle elrcción en .. er.1 . 

ｾ＠ mai'OI ia dl' los casos, Y dP un total de 250 enfermo!" 
ｾｾｬｩｺ｡＠ l.t hs;:-;11111• a e-n 11!2, -'_le los que sobren ven 122._ 
ｰﾡｯｾｮﾷｾ Ｑ ＬﾷＬﾡｭ･ ｲｬｬ ｣＠ Ya haciPndose más frecuente la m­

:.rYer.c1on dirrcta sobre el anrul'isma, 9ue supone un 
.... enor JllSgo de hPmiparesia, y cs el umco med1o posi­
ble cuando se trata de aneur1smas bilaterales. ｾｾ＠ se 
cbhtera <-'1 ,l!leul'isma no hay duda de su curación, pue­
.l<' emruarsl' 1'1 hematoma intracerebral y subdural al 
nusmo tiP!llpo. rrrupPr<indose aquellos enfermos que de 
otra nwnl'l'a hubieran muerto s in haberse sospechado 
,,¡a, r 11ntplieadoncs. Por lo demás, es dudoso si la oclu­
;:ón carotídea puede tener efecto beneficioso sobre log 
｡ｾ･ｵｮｾｭ｡ｳ＠ rk la comuniPante anterior o cerebral an­
tenor y el ataque directo es el único tratamiento digno 
ce coni·mnza. Pero de toda!" formas, la exposición de un 
ar.eunsm ri'I'L'bral puede constituir un procedimiento 
['('li¡:roso, a causa de la dificultad de ac··eso y la pre­
SenCia de una hemorragia reciente, adherencias y cele­
ｭｾ＠ ret<'hral Además, puede romperse fácilmente en 
caso dl' frag-illclad del saco y muchas veces las mani­
ob!as rlr ohlit<'ración son imposibles por estar inunda­
Jo M ｾ｡ｮｧ ｲｐ＠ el campo operatorio 

Aparte de la localizaCión de los aneunsmas que pue­
den constituir indicaciones diversas de tratamiento, una 
comparación del tratamiento médico y quirúrgico, como 
la realizada por LOGUE, demuestra indudablemente los 
beneficios del tratamiento quirúrgico en la proporción 
de una mortalidad del 13,5 por 100 para este último y 
del 44 por 100 para el tratamiento conservador. Recien­
temente, BOTTERELL y cols. r efieren el tratamiento de 
22 enfermos con aneurisma comprobado angiográfica­
mente, de los cuales murieron tres. Lo peculiar del tra­
tamiento quirúrgico realizado por estos autores es que 
en 14 de sus casos han utilizado la hipotermia con re­
ducción de la circulación cerebral mediante la oclusión 
temporal de los grandes vasos en el cuello durante el 
período de manipulación del a neurisma; en cuatro en ­
fermos a los que se comprimió la carótida primitiva y 
arterias vertebrales de ambos lados durante dos a once 
minutos tuvo Jugar una recuperación excelente, excepto 
en uno, en que quedó una importante secuela neuroló­
gica. Este punto, esencialmente quirúrgico, como es la 
hipotermia, constituye efectivamente una gran ayuda, 
y utilizada con cautela puede demostrar grandes bene­
ficios, pero asimismo comporta graves riesgos y, por 
lo tanto, hay que esperar a tener un mayor conocimien­
to sobre sus efectos en el metabolismo corporal y espe· 
cialmcntP de las células vitales. 
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INFORMACION 

ｾ ＱＱＺＧ｜ｬｓｔｌ＼［ｒｉｏ＠ DT<; LA ｇｏｂｅｒｊ｜Ｇａｃｉｏｾ＠

IJidt·n rh· :w dr.. o<·t'lbre uc 19;)6 por la que se convoca 
unrui·Ho dl' traslado entre Mnternúlogos del Estado 

¡,ara pm\·e,•I d1versas vacantes de su plantilla ele desti­
nos. tBoil l111 0/lf'irtl rh 1 Es todo el<' 4 rle noviembre ele 
ＱＥｾＮＱ＠

Olla <le 2H de octubre de 19:í6 por la que se dispone 
.¡t.ede modificarla la plantilla dc destinos a servir por 
la Rama ur \féelicos Matemólogos dcl Estado. supri­
mtendo lns plazas de Huesca, Lebt·ija y Vmaroz. y crcán-
ose una en los Servicios Centrales de Puericultura y 
ｾＡ｡ｴ･ｲｮｯｬｯｧＭ￭｡Ｌ＠ que lleva¡ á aneja la elit·ecPión dcl Centro 
··1aternal clP Valieras v una en cada uno de los Servi­
J:os de ｾｨ｣ｲｲｳ＠ y Lorca. tBolr fí¡¡ Oficial dd Es tado de 1 
ｾ＠ nov1cmhrr <Ir 19;';6.) 

Ott·a <le Ｒｾ＠ ele octubre de 1956 por la que se aprueba 
"on ｣｡ｾＺ｡｣ｴ｣ｲ＠ clefmitivo la adjudicación de plazas de Mé­
.Iros lttulares comprendidas en la convocatoria ele opo­
ｾ［｣ｴ￳ ｮ＠ libre rt>suelta por Orden ministerial de 16 de ju­
ｾＰ＠ del_corriente año. (Boletín Oficial del Estado de 14 
e noviembre de 1956.) 

AnM lNISTRACION CENTRA L 

GOBERNACION 
ｄｾｲｴ｣ｲ ﾷ＠ · G L011 c11cral de Beneficencia y Obras Socwles 

ｾｾｃｬｬｦｩ｣｡ｮ､ｯ＠ a la convocatoria de oposiciones a pla 
e Méu1cos de r:u:vtero, J efes de Servicios del Cuer-

po MédiCO de la Beneficencia general. ¡Boletín Oficial 
tlrl Estado dc 1 de noviembre de 1956.1 

Dincción General ､ｾＭ＼＠ Scowlad 

Convocando un curso de Diplomados de Sanidad. (Bo· 
/ctín Oficial del Estado de 8 de noviembre de 1956.) 

ｅｄｕｃａｃｉｏｾ＠ TACIONAL 

F'acu/1(1(/ de Mcdicil:a de la Unh·crsidad de Set'illu. 

Anunciando concurso-oposición para proveer diez pla­
zas de ｾ ｦ ￩､ｩ｣ｯｳ＠ internos de la Facultad de Medicina de 
la Universidad de Sevilla. (Bolet ín Oficial del Estado de 
12 de noviembre de 1956.) 

TRABAJO 
Dirrcció,¡ General de Pre1'tNtÓII 

Convocando concurso definitivo para proveer vacan­
tes de Facultativos de Espec ialidades del Seguro Obli­
gatorio de Enfermedad en la provincia de Zaragoza. 
!Boletín Oficial del Estado de 14 de noviembre de 1956.) 

IX CONGRESO INTERNACIONAL DE ENFERME­
DADES REUMA TIC AS 

El IX Congreso Internacional de Enfermedades Reu­
máticas tendrá lugar en Toronto, Ontaric, Canadá, del 
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