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través de los ganglios autonómicos y se absorbe 
completamente cuando se administra por vía oral. 
SCHNECKLOTH, CORCORAN, DUSTAN y PAGE (J. Am. 
Med. Ass., 162, 868, 1956) la han empleado en el 
tratamiento de 35 enfermos con hipertensión grave. 
La dosis inicial fué de 2,5 mg. una o dos veces al 
día por vía oral y las dosis ulteriores se aumenta­
ron en 2,5 mg. cada dos días hasta llegar a una 
dosis de mantenimiento, que se fijó en virtud de la 
respuesta terapéutica. La dosis media diaria de man­
tenimiento para los 18 enfermos que respondieron 
con reducción significativa de la presión fué de 24 
miligramos; los 17 enfermos restantes no respon­
dieron al tratamiento. De los 35, sólo uno toleró 
las dosis terapéuticas sin efectos colaterales y seis 
tuvieron que suspender la droga; los otros conti­
nuaron la medicación, en algunos casos hasta doce 
meses. Las molestias más frecuentes fueron estre­
ñimiento, emborronamiento de la visión, xerostomía 
y diversos síntomas de hipotensión postural. Han 
visto además enfermos que mostraban signos de un 
trastorno raro neuromuscular con ansiedad, tem­
blor e incluso convulsiones mientras estaban toman-

do la droga. Su conclusión es de que la mecamila­
mina es un agente útil en el tratamiento de la 
hipertensión, pero que sus ventajas terapéuticas so­
bre otras drogas bloqueantes similares son muy pe­
queñas. 

ACTH en la corea gravidarum.-Existe poca ex­
periencia sobre el tratamiento con corticoesteroides 
y nula con ACTH en el tratamiento de la corea 
gravidarum, proceso considerado generalmente como 
idéntico a la corea de Sydenham. SORREST y HALES 
(Lancet, 2, 874, 1956) han tratado un caso de este 
proceso que había resistido a todas las medicaciones 
previamente empleadas. Utilizaron una dosis de 120 
unidades los dos primeros días, consiguiéndose ya 
una considerable mejoría, por lo que redujeron la 
dosis diaria a 80 unidades, viéndose la desaparición 
progresiva de los movimientos coreiformes. La enfer­
ma quedó completamente bien al mes de tratamien­
to, finalmente ya con una dosis reducida de 20 uni­
dades diarias. La única complicación del tratamien­
to fué un grado moderado de facies lunar. 

EDITORIALES 

RELACIONES ENTRE GRUPOS SANGUINEOS 
Y ENFERMEDADES 

La posible existencia de una relación entre grupos 
sanguíneos del sistema ABO y la preponderancia. de a l­
gún tipo de enfermedad no es un problema nuevo, sino 
que ya se planteó en la literatura aproximadamente en 
1&20, siendo interesante en este respecto que BUCIIANAN 
e HIGI.EY, en 1921, y en telación con el estudio de 457 
casos de anemia perniciosa dieron unos porcentajes de 
41,4 por 100 para el grupo O y 14,2 por 100 para el gru­
po A, afirmando que no había datos suficientes para 
justificar una relación entre grupos sanguíneos y cual­
quier enfermedad. 

Sin embargo, en 1951, STRUTIIERS pudo ver que entre 
los niños que morían por bronconeumonía en Glasgow, la 
frecuencia del grupo sanguíneo A era superior a la de 
la población en general. Dos años después, AIRO y cola­
boradores demostraron la presencia en enfermos porta­
dores de un carcinoma del estómago dt! un porcentaje 
significativamente superior en los pertenecientes al gru­
po A. Este trabajo animó a numerosos investigadores a 
ampliar la experiencia en este sentido, extendiéndolo 
también a otras enfermedades. Así, por ejemplo, el pro­
pio AIRO con sus colaboradores pudo ver que exislía una 
proporción superior de sujetos pertenecientes al gru­
po O entre los que padecían úlcera péptica. Más tarde, 
CLARKE y cols. vieron que, efectivamente, se confirmaba 
este exceso, que aunque existia en la úlcera gástrica, 
era mucho más marcado en la úlcera duodenal. Poste­
riormente, esta mayor frecuencia del grupo O en la úl­
cera péptica ha sido confirmada en países fuera de In­
glatera corno en Portugal (LESSA y ALARCÁO), Escocia 
(PEEBLES BROWN y cols.), Dinamarca (KOSTER y colabo­
radores), Noruega (WESTLUNO y HEIST{)) y Estados Uni­
dos (BllCKWALTER y cols., MAYR y DTAMOND). Al tiempo 
se vió por MCCONNELL y cols. una mayor preponderan­
cia del grupo A entr" los enfermos de diabetes mellitus 
y asimismo que mientras que en relación con el carci­
noma de pulmón (AIRD y cols. y McCONNF.LL y cols.) no 

se apreciaba conexión a lguna con los grupos sanguíneos 
ABO, sin embargo, sí se apreciaba en cuanto al carci­
noma del colon y del recto (AIRO y cols. ) . 

En realidad, hay que tener presente que en este tipo 
de investigaciones se precisa saber en conclusión si se 
trata de una relación causal o puramente coincidente. 
Ya ｐｅｾｒｏｓｅ＠ subrayó que el hecho de que un grupo san­
guíneo parezca asociarse con una enfermedad no impli­
ca necesariamente una conexión causal, y en este sen­
tido insistía en el hallazgo de HENWEROE.'i y BOELE-NIJ­
LAND, en Holanda, de que una aparente asociación entre 
el pelo oscuro y el grupo sanguíneo B se debía simple­
mente a la presencia de un grupo racial en la población 
general de estudiantes que se investigó; dicho autor 
sugería que se debería realizar un estudio de los grupos 
sanguíneos no sólo de los enfermos de úlcera duodenal, 
sino también de sus consanguíneos, con el fin de obte­
ner un control que no podría criticarse sobre la base de 
que se había utilizado un extracto de la población dis­
tinto al de los enfermos ulcerosos. 

Recientemente han aparecido dos trabajos importan­
tes en relación con el problema que nos ocupa. En el pri­
mero de ellos, realizado por AIRO y cols., se recoge la 
experiencia procedente de gran número de centros de 
Inglaterra, estudiándose la relación de grupos sanguí­
neos con la anemia perniciosa; se apreció con toda cla­
ridad que esta enfermedad es un 20 por 100 más fre­
cuente en las personas del grupo A que en las de otros 
grupos sanguíneos. Este hallazgo tiene una gran impor­
tancia, puesto que el porcentaje coincide con el señala­
do por el propio autor en relación al carcinoma del es­
tómago, lo que subraya aún más la relación existente 
entre estas dos últimas enfermedades. 

Y en el otro trabajo, reafizado por CLARKE y colabo­
radores, se presentan las relaciones entre grupos san­
guíneos y la úlcera duodenal. Aquí la conexión es mu­
cho más marcada y ha podido confirmarse claramente. 
Estudian un gran número de familias. en cada una de 
las cuales un miembro por lo menos padecia úlcera duo­
denal. Estudian, pues, los consanguíneos, siendo aquí los 
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nc afectos los que actúan como ｣ｯｮｴｾｯｬ･ｳＬ＠ quedando J?Or 
lo tanto fuera de toda crítica. Efectivamente, estudian 
293 ulcerosos duodenales consanguíneos Y aprecian a la 
luz de sus resultados que no hay datos que apoyen la hi­
pótesis de que un individuo del grupo O es más vero.símil 
que tenga una úlcera duodenal que sus consangumeos 
del grupo A, B o AB. Interpretan este ｲ･ｳｵｬｾ｡､Ｎｯ＠ como 
indicio en apoyo de la sugestión de que la asociaCión pre­
viamente encontrada se debía a una estratificación ra­
cial en las poblaciones estudiadas, aunque reconocen 
que hay considerables objeciones a esta explicación e 
invocando la hipótesis de que los hallazgos se deben a 
un efecto materno. 

En la segunda parte de su trabajo enfrentan el pro­
blema desde el punto de vista sugerido por SHEPPARD de 
titular los enfermos a través del carácter genético bien 
conocido de secreción o no secreción de las sustancias 
de grupo sanguíneo por las glándulas salivares y otras 
del tracto gastrointestinal. En efecto, estudian 1a rela­
ción entre secreción y úlcera duodenal, viendo que en los 
ulcerosos existe un déficit de secretores, tanto entre los 
del grupo O como en los de los restantes grupos. A di ­
ferencia de las relaciones de los propios grupos sanguí­
neos con la enfermedad, la de la secreción y no secre­
ción se extiende a los consanguíneos, y así parece des­
prenderse que la no secreción es probablemente una 
causa de úlcera. Si se presume que los grupos sanguí­
neos tienen una relación causal con la úlcera duodenal, 
podría suponerse que la secreción de una sustancia del 
grupo sanguíneo, bien del A o B o H (la sustancia ca­
racterística del grupo O), tiende a proteger al duodeno 
de ls. ulceración, pero que el efecto protector de la sus­
tancia A o B es mayor que la del H. Subrayan dichos 
autores que la mayoría de los no secretores de la clnse 
de sustancias A, B , H , segregan ｡ｬｾｯ＠ bioquímicamente 
similar, principalmente la sustancia Lewis o Lea. y se­
ría justo investigar con objeto de encontrar si las raras 
personas que no segregan ninguno de estos tipos de sus­
tancias son propensos particularmente a la úlcera duo­
denal. 

Es, pues, interesante extender este estudio sobre la 
relación de enfermedades con el carácter secreter a 
otros procesos, como por ejemplo, el cáncer del estóma­
go y la anemia perniciosa. Aunque no pueden todavía ex­
traerse unas conclusiones definitivas, sí, como es vero­
símil, ciertas enfermedades tienen una incidencia que 
varía de acuerdo con el grupo sanguíneo, y si se de­
muestra que la relación es de tipo causal, es probable 
que sea considerable el efecto selectivo natural sobre 
los grupos sanguíneos, y en este sentido MOURA."T ha su­
gerido que puede muy bien ser la causa principal de las 
frecuencias de los diferentes grupos sanguíneos que se 
encuentran en poblaciones diferentes. 
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TRANSAMINASA EN EL INFARTO MIOCARDICO 

Las transaminasas son enzimas que catalizan una _ 
a?ción metabólica reversible denominada ｴｲ｡ｮｳ｡ｭｩｾ］ﾭ
ｃｩ￳ ｾＬ＠ la que ｳｵｰｯｾ･＠ la. transferencia de un grupo alfa­
aromo de un ammoác1do a un alfa-cetoácido, formán­
dose otro aminoácido y otro alfa-cetoácido. Los estu­
dios realizados en este sentido demostraron que todos 
los aminoácidos naturales participan en la transamina­
ción, pero dentro del problema que nos ocupa reviste 
una gran importancia clínica la transaminasa o-lutámi­
co-oxalacético. COHEX y HEKJit'IS ､･ｭｯｳｴｲ｡ｲＰＱｾ＠ que la 
actividad transaminasa exhibe su mayor potencialidad 
en el músculo cardiaco, s iguiéndole en importancia el 
J11úsculo esquelético, cerebro, hígado y riñón, siendo 
muy bajo en el pulmón. Cierto tiempo después de dicho 
trabajo, LADliF;, WROBLEWSKI y ｋａｈｾｉｆＮＺｘ＠ demostraron 
cuantitati,·amente dicho enzima en el suero humano por 
ctomatografía en papel, al incubarlo con aspártico y 
alfa-cetoglutárico. El enzima del suero tiene las mismas 
características que en los tejidos animales. Dichos auto­
res pudieron ver que existía un aumento de las cifras en 
el suero en determinadas enfermedades, especialmente 
en el infarto miocárdico y en las enfermedades del híga­
do. No vamos a insistir en este último problema, puesto 
que ha sido objeto de un reciente editorial en esta Re­
vista; pero sí, en cambio, sobre la importancia de la de­
terminación de la actividad tmnsaminasa del suero en 
el infarto de miocardio. 

Los estudios sobre la transaminasa se facilitaron no­
tablemente al introducir KAR:'IH':\ un procedimiento nue­
vo y rápido de espectrofotometría; en él añade a la mez­
cla utilizada en la reacción onginal disfosfopiridin nu­
cleótido reducido y un exceso el<' málico-dehidrogcnasa 
y puede medirse el grado de producción de oxalacético 
por la transaminasa, y subs1guientemente reducido a 
málico, por el grado de oxidación del ｄｐｾｈ＠ t> DP:'\ 
Esto es, el ácido alfa-cetoglut:irico más el aspnrllco 
bajo la acción de la transaminasa forma 1-glutámico 
más oxalacético y el oxalacético con el ｄｐｾｈ＠ bajo la 
acción de la dehidrogenasa origina L-málico más DPN. 
Esta prueba sólo exige cinco minutos para realizarse y 
ha demostrado resultados similares en distintos labora­
torios; además, como el enzima es estable durante va­
rios días a 0-5" C., los sueros pueden almacenarse en 
caso necesario. 

Los resultados de 50 sueros normales examinados por 
el método de KARMF.N son superponibles a los obtenidos 
por el método de la cromatografía y arrojan valores des­
d<' 10 a 40 unidades por c. c./minuto. 

LADUE y cols. pudieron ya indicar en su primer tra­
bajo la presencia de cifras entre 100 y 600 unidades en 
16 enfermos con infarto miocárdico estudiados en los 
cinco primeros días después del comienzo de la enfer­
medad. Posteriormente, esta experiencia se ha extendi­
do notablemente y se cuenta ya con una serie de traba­
jos en esté sentido. El propio LADUE y cols. refieren re­
cientemente que sólo 8 entre 300 enfermos dejaron de 
exhibir una elevación de la transaminasa de dos a diez 
veces superior a lo normal después de un infarto mio­
cárdico transmural agudo, reiterando su primera im­
presión de que la altura de la concentración en el suero 
y la duración en el aumento eran groseramente propor­
cionales a la extensión de la necrosis del músculo car­
díaco. 

Pero existen asimismo datos experimentales que con­
fil'man las primeras impresiones clínicas. Cuando se pro­
duce una lesión graduada del músculo cardiaco en los 
perros, se provocan constantemente elevaciones de. la 
transaminasa entre 9 a 23 horas de la experimentación 
y la intensidad del aumento va en relación con el ｧｲ｡ｾｯ＠
de lesión miocárdica según se aprecia en la autopsia 
(AGRESS y cols.). Posteriormente, NYDICK, WROnu;wsKI 
y LADUE compararon el efecto sobre el aumento de la 
transaminasa en el suero de perros anestesiados a los 
que se sometían a incisión torácica, resección costal Y 
colocación de ligaduras alrededor de ramas elegidas de 
las arterias coronarias y comparándolo con la li.ga.dura 
coronaria efectiva; así como el primer procedimiento 
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produjo elevaciones de la transaminasa que podría_n ex­
plicarse por la lesión de los músculos pectorales e mter­
costales, la ligadura en los mismos perros después _de 
que los valores se habían normalizado produjo ele:VIl:CIO­
nes más altas y sostenidas; pero al tiempo la act1v1dad 
enzimática del músculo cardiaco infartado se redujo a 
sólo el 2-l O por 100 del músculo cardíaco normal y los 
valores eran tanto menores conforme aumentaba el in­
farto. Las concentraciones en el suero reflejan sin duda 
alguna la liberación del enzima por parte del tejido le­
sionado, y así ｌｊ •［ｬ｜Ｑｌｾ［ｙＭｓｔｏｎｅ＠ y cols. encuentran. que la 
transaminasa del suero después del infarto cardiaco en 
perros va en proporción inversa a l contenido ･ｮｾｩｭ￡ｴｩﾭ
co en el tejido infartado, encontrando un máx1mo de 
169 + 29 unidades entre 6 y 24 horas. 

Esto mismo se ve en el suero de los enfermos des­
pués del infarto de miocardio. Así, ｋｾｔｔｕｓ＠ y cols. en­
cuentran que las cifras de transaminasa en el suero co­
mienzan a aumentar al cabo de 6 a 12 horas de presen­
tado el infarto, alcanzándose el máximo en las 24-36 ho­
ras siguientes para ir posteriormente descendiendo Y 
normalizándose entre el quinto y sexto día. CHINSKY Y 
colaboradores estudian 117 enfermos con infarto mio­
cárdico agudo y observan que el 92 por 100 tenía una 
elevación de la transaminasa del suero; de los 84 casos 
con diagnóstico confirmado electrocardiográficamente, 
de los cuales se obtuvo el suero en las 6-24 primeras ho­
ras 79 mostraban valores anormales; en otro enfermo 
el ｾｵｭ･ｮｴｯＬ＠ aunque era poco marcado, dió una ｣ｩｦｲｾ＠ 350 
por 100 superior a la concentraci?n ｨ｡｢ｩｾｵ｡ｬ＠ ｾ･ｬ｟＠ m1smo; 
de los 33 en los que se hizo un diagnóstiCo chmco, pero 
sin confirmación electrocardiográfica, todos menos tres 
tenían una transaminasa elevada y en estos últimos no 
se obtuvieron las muestras de sangre en el momento 
adecuado despu(Ss de la iniciación del dolor. Dichos au­
tores encuentran asimismo que la mortalidad va para­
lela a la elevación de la transaminasa y que cifras su­
periores a las 200 unidades tienen un mal pronóstico; 
murieron 13 de 25 con dichas elevaciones y otros 7 pre­
SE'ntaron un shocl< tardío mientras que sólo el 16 por 
100 (14 de 86) de los enfermos con cifras inferiores a 
200 murieron y el shock fué mucho menos frecuente en 
este grupo. Igua lmente DENNEY y cols., en un total de 
95 enfermos con infarto miocárdico confirmado o sos­
pechado, encuentran sólo tres resultados negativos fal­
sos, esto es, una incidencia del 4, 75 por 100. 

Concluyendo, la determinación de la actividad ｴｲ｡ｾｳ｡ﾭ
minasa del suero tiene un valor inequívoco en el diag­
nóstico del infarto de miocardio. Sin embargo, hay que 
tener presente que las elevaciones en el suero comien­
zan a partir de las 6-24 horas, pero sólo duran a lo sumo 
tres a cuatro días, y, por lo tanto, si no se hacen las ､ｾﾭ
tc.rminaciones en los plazos antes citados, es verosímil 
que las cifras que nos encontremos sean rotundamente 
normales. Haciendo la extracción de sangre en el mo­
mento adecuado, la determinación de la transaminasa 
tiene, pues, un valor útil como adición diagnóstica para 
el infarto del miocardio, pero sin olvidarse de que como 
las elevaciones de la transaminasa se asocian con las 
lesiones celulares de diversos tejidos, para una valora­
ción correcta de la prueba es preciso que ｰｵ･､ｾ＠ ･ｾﾭ

cluirse otros procesos que sean capaces de producir asi­
mismo elevaciones de dicho enzima en el suero. 
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SINDROME DE GRoNBLAD-STRANDBERG 

Se trata de una rara enfermedad generalizada de pre­
disposición heredada y que se caracteriza por manifes­
taciones cutáneas, oculares y ｶｩｳ｣･ｾ｡ｬ･ｳＬＮ＠ como ｣ｯｾｳＮＺﾭ

cuencia de un trastorno o degeneración d1fusa del ｾ･ｊｉﾭ

do elástico. La enfermedad afecta a ambos sexos, se pre­
senta en cualquier edad y pueden encontrarse algunos 
o todos los rasgos de la enfermedad en otros miembros 
de la familia. Una de las manifestaciones más impor­
tantes y peligrosas de la enfermedad la constituyen las 
hemorragias gastrointestinales masivas. 

Las lesiones cutáneas fueron descritas por DARIER con 
el nombre de seudoxantoma elástico; son bilaterales Y 
simétricas y se aprecian generalmente en el cuello Y en 
las flexuras de axilas, codos, rodillas e ingles, ｳｩ･ｮｾｯ＠ la 
piel en estos lugares blanda y sin elasticidad. Con_s1sten 
en pápulas de color rojizo a naranja, cuyo tamano os­
cila entre una cabeza de alfiler a un guisante y se ma­
nifiestan bajo los surcos cutáneos. No originan ｴｾ｡ｳｴｯｲﾭ
nos ni incapacidad, sino sólo un defecto cosmét1co. El 
examen histológico de la biopsia cutánea demuestra la 
alteración morfológica del tejido elástico en las partes 
centrales y profundas del cutis. Las alteraciones son ge­
neralmente focales, pero pueden asimismo confluir. Las 
fibras elásticas están deshilachadas y retorcidas, seme­
jándose a las hebras de algodón; este tejido elástico pu_:­
dc mostrar también calcificaciones; igualmente el teJI­
do elástico de los vasos del cutis puede estar afecto por 
el mismo proceso. 

GRO:\'BLAD y STRA.'\DBERG demostraron por primera vez 
la asociación de seudoxantoma elástico con estrías an­
gioides en el fondo ocular. Estas alteraciones se cara?te­
rizan por estrías de color rojo-moreno rodeando al d1sco 
o irradiándose desde él en forma arborizada; las estrías 
pigmentarias son independientes de las arterias y venas 
retinianas y se encuentran situadas más profundamen­
te. Las estrías angioides se asocian con hemorragias re­
cientes o antiguas y con cicatrices retinocoroideas, ･ｾﾭ
pecialmente en la mácula, alteraciones todas que expli­
can la pérdida de la acuidad visual e incluso de la ce­
guera, una de las complicaciones más importantes de 
IR. enfermedad. La patogenia y patología de estas es­
trías angioides es objeto de discusión, basándose las 
teorías en la disrupción primaria del tejido elástico, 
bien los vasos coroideos o bien en la membrana elás­
tica interna de Bruch de la coroides o en ambas zonas. 

Al lado de las lesiones cutáneas y del fondo ocular, 
hoy en día todos los autores aceptan la naturaleza di­
fusa del síndrome de Gronblad-Strandberg, y así se han 
descrito placas amarillentas en el endocardio por des­
trucción del tejido elástico, lesiones vasculares en el ce­
rl'bro, ojos, tiroides, corazón, aorta, mesenterio, hígado, 
páncreas, riñón, útero y vasos periféricos. Las lesiones 
vasculares en el cerebro dan origen a alteraciones defi­
nidas como aberraciones mentales, paresia, parálisis y 
psicosis, aunque falta una comprobación firme de la ve­
racidad de esta tesis. Aunque la literatura describe ca­
sos de hipertiroidismo asociados a esta enfermedad, no 
puede aceptarse una relación causal directa; asimismo 
también se ha referido la existencia de diabetes, pero 
no existe prueba suficiente sobre una relación dir:cta. 
El corazón puede también afectarse, pero las mamfes­
taciones que se ven habitualmente corresponden a las 
secundarias a alteraciones en los vasos coronarios. La 
asociación de hipertensión es evidentemente mayor de 
lo que cabría esperarse cuando acoplado con las altera-

+ 
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ciones vasculares origina en el estudio radiológico y 
electrocardiográfico una hipertr·ofia ｶ･ｮｴｾ｣ｵｬ｡ｲ＠ ｩｺｾｵＮｩ･ｲﾭ

da. En algunos enfermos también se ha v1sto msuf1c1en­
cia cardiaca congestiva y la destrucción del tejido elás­
tico de la aorta ha conducido en algunos casos a la pro­
ducción de un aneurisma. Es notable en el cuadro de la 
enfermedad la afectación de los vasos periféricos de las 
extremidades con producción de una claudicación inter­
mitente, a lo que presta especial consideración la edad 
relativamente joven de los enfermos; en casos más avan­
zados puede apreciarse la calcificación de los vasos, ob­
jetivable a rayos X. Existe degeneración elástica en las 
arterias del hígado, riñón y útero en un pequeño núme­
ro de enfermos estudiados en la autopsia y en un caso 
SQ ha apreciado también hematuria. 

Independientemente de todo lo anterior existen en la 
literatura citados varios casos de hemorragia gastro­
intestinal en enfermos con el síndrome que nos ocupa. 
En muchos de ellos no se demostró histológicamente 
que la hemorragia gastrointestinal se debiera a una de­
generación del tejido elástico de los vasos del estómago, 
pero existen dos casos muy demostrativos a este res­
pecto; en efecto, PRICK describió un caso de hemorragia 
simultánea gastrointestinal y uterina sin historia pre­
via de dolores abdominales, aunque sí refería melenas; 
en la autopsia no se averiguó la cuasa de la hemorra­
gia, pero, sin embargo, se demostró histológicamente 
una destrucción del tejido elástico de todos los vasos 
grandes de las visceras abdominales. Y KAPLA.'1 y HART­
!\1A.'\ estudiaron un caso ingresado dos veces por dolores 
abdominales y hematemesis; en el segundo ingreso, al 
no poder controlar médicamente la hemorragia, hubo 
de realizarse una gastrectomía parcial, y aunque ma­
croscópicamente no se apreció en la pieza la causa de 
la hemorragia, el estudio histológico reveló la degene­
ración del tejido elástico de los vasos arteriales gástri­
cos con microaneurismas y esclerosis obliterante de la 
intima con formación de placas cálcicas. 

ｒｾｩ･ｮｴ･ｭ ｾｮｴ･Ｌ＠ . MC?AUGIIEY, ALEXANOER y MORRISI! 
descnben se1s epiSOdiOS graves de hemorragia gastro­
intestinal masiva en tres mujeres jóvenes que presenta­
ban dicho síndrome. Los datos clinicos eran completa­
mente típicos del síndrome, pero de todas maneras nin­
guna de las enfermas fué intervenida y, por lo tanto 
faltaba la confirmación biópsica de la causa de la ｨ･ｾ＠
morragia. Un dato interesante en dichas enfermas es 
que se trataba de embarazadas, fenómeno aparentemen­
te casual, pero que plantea algunosp roblcmas, ya que 
durante el embarazo ocurren otras alteraciones en el 
tejido elástico, y así, por ejemplo, la biopsia de las es­
trías abdominales durante la gestación demuestra una 
franca desintegración de las fibras elásticas; igualmen­
te puede v erse una disrupción del tejido elástico en 
aquellos casos de aneurisma disecante de la aorta que 
complica el embarazo. Estas rupturas ocurren en la 
gran mayoría de los casos sin que coexista una enfer­
medad de la aorta o hipertensión, pem los factores res­
ponsables de esta alteración del tejido elástico en el em­
barazo no han sido todavía aclarados, y aunque puede 
achacarse a las modificaciones hormonales, queda en el 
aire el problema de si estas alteraciones pueden tener 
un efecto advers0 en enfermas con un proceso preexis­
tente del tejido elástico. 

En suma, el conocimiento de este síndrome plantea 
el pensamiento del clínico frente a una situación que 
debe conocer en presencia de una hc.>motTagia gastro­
intestinal cuya naturaleza no puede aclarase, y en es­
tos casos la coexistencia de seudoxantoma elástico v las 
estrías angioides de la retina podrían encaminarnos ha­
cia un diagnóstico certero de la verdadera naturaleza 
de dicha hemorragia. 
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INFORMACION 

MINISTERIO DE LA GOBERN ACION 

Orden de 17 de diciembre de 1956 por la que se con­
voca concurso de méritos y de traslado para proveer 
entre funcionarios del Cuerpo Médico de Sanidad Na­
cional vacantes del grupo A) y C) de su plantilla de 
destino. (Boletin Oficia l del Estado de 25 de diciembre 
de 1956.) 

MINISTERIO DE TRABAJO 

Orden de 22 diciembre de 1956 por la que se aprueba 
el Reglamento de los Servicios Médicos de Empresa. 
(Boletín Oficial del Estado de 26 de diciembre de 1956.¡ 

ADMINISTRACION CENTRAL 

TRABAJO 

Dirección General de Previsión. 

Convocando concurso para proveer con nombramien­
to definitivo vacantes de Facultativos de Medicina Ge­
neral del Seguro Obligatorio de Enfermedad existentes 
en la provincia de Granada. (Boletín Oficial del Estado 
de 17 de diciembre de 1956.) 

Convocando concurso definitivo para proveer vacan­
tes de Facultativos de Especialidades del Seguro Obli­
gatorio de Enfermedad en la provincia de Vizcaya. (Bo­
letín Oficial del Estndo de 17 de diciembre de 1956.) 

Convocando concurso para proveer con nombramien­
to definitivo vacantes de Facultativos de Medicina Ge­
neral del Seguro Obligatorio de Enfermedad existentes 
en la provincia de Sevilla. (Boletín Oficial del Estado de 
23 de diciembre de 1956.) 

PRESIDENCIA DEL GOBIERNO 

Dirección General ele Plazas y Provincias Africanas. 

Anunciando concurso-oposición para proveer dos pla­
zas de Médicos (Medicina interna) en el Africa Occiden­
tal Española. (B oletín Oficial del Estado de 25 de di­
ciembre de 1956.) 

III CONGRESO NACIONAL DE MEDICINA INTER­
NA Y SEGURIDAD DEL TRABAJO 

Los días 8 a 13 de abril de 1957 se celebrar á en Ma· 
drid el m Congreso Nacional, convocado por el Insti-
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