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SUMMARY 

The possible r elat ionships between asthma 
and tuberculosis are analysed. On the basis of 
ｰ･ｾｳｯｮ｡ｬ＠ expericnce and for relevant literature, 
lt 1s concluded that neithcr asthma is tubercu­
hgenous in itself nor is tuberculosis asthma-
genic. ' 

ZUSAMMENFASSUNG 

hEs ｜ｾ｣ｲ､･ ｮ＠ die Bezichungen, welche mogli­
ｾ＠ C!i\'etse zwischen Asthma und Tuberkulosc 
Gestehen, im cinzelnen untersucht, wobei auf 

Ｑ Ｚｾｮ､＠ der eigenen Erfahrungen, sowie der in der 
1 eratur enthaltenen Angaben die Schlussfol­

ｾ･ｲｵｾｧ＠ gezogen wird, dass \vcdcr das Asthma 
ｒｾｨｳｬ｣ ｨ＠ tuberkulogen, noch die Tuberkulose an 
' e asthmogen ist. 

RÉSUMÉ 

ｴｨｾｮ＠ analyse les possibles rapports entre l'as­
basée ct la tuberculosc lirant la conclusion, 
ｬｩｴｴ￩ｾ＠ ｾｵｲ＠ l'cxpérience personnelle d dans la 
ne ｮｩｾ＠ ure, que n: t'asthme cst un tuberculoge-

a tuberculose un asthmogene. 

METABOLISMO DEL HIERRO EN LA PO 
LICITEMIA ANTES Y DESPUES DE LA 
TERAPIA CON FOSFORO RADIACTIVO ( ) 

H. VILLANUEVA- MEYER. 

l>o·r· ｾｴｭｨｬ｣ｮｩｮｳｴｩｴｵｴ＠ des UnivcrsitiUskrankenhaus Eppcn­
dorf, Ham burgo. 

Los excelentes resultados obtenidos en la te­
rapia de la policitemia vera con fósforo radi­
activo, ya han sido informados ror numerosos 
autores. En esta conferencia me limitaré a re­
latar nuestras investigaciones sobre el metabo­
lismo del hierro en dicha enfermedad, que han 
sido realizadas en el Instituto de Radiaciones 
del Hospital Universitario de Hamburgo, en 
trabajo conjunto con H ORST, y cu,vo detalle r e­
visaremos en publicación que tenemos en pre· 
¡ aración. 

Para comprender el estudio del metabolismo 
del hierro empleando el isótopo radiactivo Fe ', 
es necesario tener presente su ciclo metabólico, 
es decir, la ruta que sigue una dosis de hierro 
radiactivo en el hombre. 

La figura 1 representa esquemáticamente di· 
cho ciclo. El hierro bivalente administrado se le 
encuentra, desr ués de la absorción en la pared 
intestinal, ｣ｯｭｾ＠ trivalente formando el ferritín. 
En unión de una f3 globulina del plasma es trans· 
portado a la médula ósea, hígado y bazo. Por 
modernos estudios realizados con radio-hierro, 
se sabe que en estos órganos es rápidamente 
convertido en hemosiderina, la que lentamente 
pasa a ferritín hasta establecer un equilibrio. 
Este sistema hemosiderina-ferritín es conside­
rado como un depósito movilizable de hierro , 
del que el organismo toma el que necesita. 

Pequeñas cantidades de hierro entran a for­
mar parte del denominado hierr? funcional en 
la mioo-lobina, citocromo, peroxtdasas, catala· 
sas, ･ｴｾＮ＠ La mayor parte del hierro se ､ｩｲｩｾ･＠ a 
la médula ósea, donde pasa de la forma tnva­
lente del ferritín a la bivalente de la hemoglo­
bina de los eritrocitos. Pocos días después aban· 
dona la médula en los hematíes marcados, los 
que después de una vida aproximada de 120 d_ías 
son destruidos en el tejido retículo endotehal. 
especialmente del bazo (pero también en el hí­
gado y médula ósea). Con este hierro se forma 
nuevamente hemosiderina y f erritín, que son las 
formas de depósito del hierro, el que ¡osterior­
mente se unirá para el transporte con la 8 glo­
bulina del plasma cerrando el ciclo. 

Mediante nuestro estudio simplificado del 
metal:olismo del hierro es posible captar las di­
ferentes etapas de su ciclo. Este test lo efectua­
mos empleando el isótopo Fer·n (de 46 días de 
semidesintegración con radiación B de 0,46 Y 

( • l Confl'n'nci:l dictada en el Curso sobre ﾷﾷｲｾ￳ｴｯｰｯｳ＠ ｲｾﾭ
diacli\'os en la cllnica", organizado por <'1 St'n'ICIO d<' ＺＧｉｙｾ ＧＨｩｲﾷ＠
dna (iPn<'rnl ｾ＠ Nutridón del ｈｯｳｰｩｴＺｾＮｬ＠ C!'ntrnl de In Cruz 
Roja de Madrid (jefe, doctor C. BLA::-<Co-SOLER ) en enero de 
1951. 
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0,26 M:eV y radiación y de 1,1 y 1,3 Me V). La 
dosis administrada es de 15 ,.c. 

Como instrumentos detectores de la radia­
ción y del Fe-9 empleamos contadores de cente­
lleo con cristal de yoduro de sodio de 2,5 por 
2,5 cm. con suficiente protección de plomo, la-

Di as r •. 

El denominado clcarancc Plasmático 
la medida de la velocidad de ｳ･ｭｩ､･ｳ｡ｰｩＺ･Ｍｾ＠
del ｆ･ ｾ Ｙ＠ del plasma, la determinamos en lCion 

tras de sangre obtenidas en la primera ho mues. 
sigue a la inyección endovenosa de ｲ｡､ｩ ｯＭｾｾ＠ que 
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teralmente, para evitar el registro de radiación 
de otros lugares del cuerpo y además provisto 
de un colimador de plomo de 5 cm. de espesor 
y 2 cm. de abertura. Para las medidas de la ra-

h59 

2 ｐｴ｡ｳｭ｡｣ｬｾ｡ｲ｡ｮ｣ｾ＠
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Fig. 2.- Depuración del hierro radiactivo e n un grupo de 
sujetos normales. El promedio de semidesaparición del Fe'" 

del plasma es 83 minutos. 

diactividad de la sangre empleamos un cristal 
centelleante, perforado en el centro, especial 
para líquidos y de alta sensibilidad para los ra­
yos y del Fe59• 

Para comparar los resultados encontrados en 
nuestros enfermos de policitemia vera, previa­
mente se debe hacer una breve síntesis de los 
valores en nuestros sujetos normales de control 
y que ya hemos informado en publicación con­
junta con HoRST. 

en los sujetos normalr s dr 3 mmutos (ll !l11 

nutos de desv1ac10n standard). Una expreswn 
gráfica de estos valores se tiene en la figura 2, 
en escala semilogarítmica. 

La utilización del hierro por los eritrocitos 
esto es, la aparición de los eritrocitos marcados 
en la sangre circulante es la siguiente en perso· 
nas normales : el primer día, después de la in· 
yección de ｆ ･ ｾﾷｮ Ｌ＠ es 0,66 ; el quinto día, 12; el 
décimo día, 15,7 por 100 de la dosis por litro de 
sangre. Lo que significa que el primer día apa· 
rece en la sangre circulante total 3,2 por 100 de 
la dosis y en el décimo día 78 por 100 de la do· 
sis administrada. En la figura 3 se ･ｮ｣ｵ･ｮｴｾｾｮ＠
las curvas de aparición diaria y de ｩｮｴ ･ｧ ｲ｡ ｣ｾｯｮ＠

total del hierro radiactivo en los glóbulos roJOS. 
El índice de utilización del hierro por los ert· 

trocitos, que es la relación existente entre_la 
radiactividad encontrada en los glóbulos roJOS 
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Fig. J.-Curvas del contenido de Fe'" en loR ertt umen total 
culantes. La curva 1 indica el contenido en el ｶｬｾｾｯ｣ｩｴｯｳ＠ dt8' 
de eritrocitos circulantes y la c urva 2 en los e r 

riamente vertidos a. la sangre. 
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· to día con los del primer día (índice 5/1), 
､･ｬｱｕｉｾｩｯｲ＠ a 11. La relación existente entre los 
es supe del décimo día con la del primero nos 
ｶ｡ｬｯｾ･ｾｮ､ｩ｣･＠ 10/ 1, que en sujetos normales es 
da e ﾷｾｲ＠ a 14. Esta relación se puede hacer con­
ｳｾ､ｰ･ｲ｡Ｑｮ､ｯ＠ las cifras en por 100 de la dosis o sim-
si er 1 · d · 1 plemente comparando e numero e 1mpu sos re-

gistrados. . , , 
La dinámica del hwrro en l?s organos ･ｾｴ｡＠

expresada gráficamente en la f1gura 4. Los or-
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bce los or¡;nnos t·n sttjt•tos nornml• s. St• nprt•<··a ptt•dom!nw 
del sarto sohn' "' ｨｩｾ｡､ｯ＠ \' haz o !.a r·atltad i\'iolatl t'St 1 , • .._ 
¡:¡rcsadl 1)11 ｬｾｬｰｵｬｳｮＮＢＧ＠ pot· ruinutu JH•r Jl(' dt• ｆｴＮｾ＠ ntlnuui:s-

tratlo. 

ganos que hemos estudiado son: sacro, como re­
presentante de la actividad critropoyética de la 
médula ósea; bazo e hígado, por su riqueza en 
tejido retículo endotelial; el primero tiene un 
ｐｾｰ･ｬ＠ especialmente importante de la destruc­
tl.on hemática y el segundo como depósito de 
h1erro. Las medidas sobre estos órganos fueron 
･ｦ･ｾｴｾ｡､｡ｳＬ＠ en puntos fijos, el primero, quinto 
Y ､･ｾＱｭｯ＠ días posteriores a la inyección de Fe 
mediante un contador de centelleo. 

Con estos valores de normalidad como bas<:, 
ｰ｡ｲｾ＠ establecer nuestra comparación, podemos 
ｲ･ｖＡｾ｡ｲ＠ brercmente nuestros casos de polici­
temta. 
, En un grupo de 18 pacientes de policitemia 
ｾ･ｲ｡＠ hemos estudiado el metabolismo del hie­
rro, mediante el isótopo radiactivo Fe' 0 antes y 
ｾｮ＠ ｾｩｾｴｩｮｴｯｳ＠ períodos posteriores a la ｾ､ｭｩｮｩｳﾭ
taclOn terapéutica del fósforo radiactivo P "' 
e.ntre 18 horas y un año después de su admi­
nistración). 
ｾｳ＠ resultados los resumo a continuación: 

d ｬ ｣｡ｲｾ ｮ｣｣＠ plasmático.- La velocidad media 
ｰｾ＠ sem1desaparición del hierro radiactivo del 
la asmt ｾ｣ｬ･｡｟ｲ｡ｮ｣･＠ plasmático) se encuentra en 
conpo ICitem1a extraordinariamente acelerada, 
trernun valor medio de 28 minutos (valores ex-

B os, 17 y 45 min.). 
ｨｩ･ｲｾｭｾｳ＠ observado que esta desaprrición del 
ｐｯｮ･ｾ＠ . el plasma no siempre es una función ex­
tos n Clal en la primera hora, como en los suje-

ormales. Esta alteración hace pensar que 

en la policitemia existen dos poblaciones de eri­
trocitos, como ha sido sugerido: una, normal, y 
la otra, de vida disminuída. Esta dualidad de 
actividad del tejido eritropoyético sería la ex­
plicación de las dos funciones exponenciales 
que se observan en la primera hora que sigue a 
la inyección del Fe ·9 • 

Como expresión de la inhibición que el fós­
foro radiactivo produce sobre la médula ósea 
encontramos alterado el clearance plasmático, 
lo que ya es posible apreciar 24 horas después 
de la administración del P 32

• En conjunto, el 
grupo estudiado después de la terapia ofrece un 
clearance con un valor medio de 96 minutos, lo 
que significa un alargamiento de 235 por 100 
con respecto al valor antes del tratamiento. 

Hemos creído especialmente importante cla­
sificar las observaciones según las diferentes 
etapas cronológicas que siguen al tratamiento 
y así las hemos dividido en dos grupos: uno, 
que incluye las observaciones hechas muy tem­
¡.-rano, esto es, 24 horas y 7 días, y el otro, de 
observaciones tardías, entre 7 días y un año 
posterior a la administración del P -. 

En el primer grupo encontramos que el clea­
rance se alarga a 66 minutos como valor medio, 
esto es, 150 por 100 del estado inicial. En el se­
gundo grupo, observaciones tardías, se tiene que 
la inhibición sobre la médula ósea se hace más 
evidente y alcanza una cifra media de 122 mi­
nutos, lo que es 350 por 100 del estado anterior 
a la terapia. Esta cifra se encuentra ligeramen­
te sobre el límite superior de normalidad. En 
una tercera etapa se produce la normalización 
de la velocidad de semidesaparición del hierro 
del plasma. 

La figura 5 representa los valores del clea-
rance en escala semilogarítmica. 
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Fig-. 5. D<'puración plasmática dPI hh'rrO rndi:r.cli\·o _<'n la 
polieitpmia: al Ant{'S de la tet·nptn eon P l'!. bl Poco trt'mp<l 
d{'sput'•s de la lt'r·apia con P"" 11 día a í día,; l. c_l Entre 10 

dlns y un ario lle::<pués d<'l fósforo radraCtlYO. 

Utilizacióll del hien·o por los eritrocitos. -
En la policitemia, la aparición en la sangre de 
los eritrocitos marcados con Fe·'9 es más tem­
prana y más elevada que en los sujetos norma· 
les. Por las cifras halladas calculamos que al 
sexto día se encuentra en los eritrocitos circu­
lantes aproximadamente el 90 por 100 de la do­
sis de hierro radiactivo administrado: en los 
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normales sólo se encuentra el 78 por 100 de la 
dosis al décimo día. La gráfica 6 representa di­
chos valores medios. En ella se observa que el 
máximo se encuentra entre el sexto y octavo 

'
, .. 
Ｍｾ＠ . 

3 10 d ou 

Fig 6. - Contenido del Fe"' en los eritrocitos circ ulantes: 
a ) En la policitemia. b) En normales. e) En la polic itt•mia 
､･ｾｰｵ￩ｳ＠ del tratamiento con fósforo radiactivo. Las <·anti -

dades están en por ciento de la dosis administrnua. 

día, para luego descender. Este descenso de la 
radiactividad de los eritrocitos habría que ex­
plicarla como dependiente de la destrucción pre­
coz de ellos. 

Después de la terapia con el fósforo radiacti­
YO, la aparición de los glóbulos rojos en la san-
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Fig. 7.-Curvas de los órganos en una policitemia. Las can­
tidades están en impulsos por minuto por 11c de dosis. En el 

eje de abscisas se encuentran los tiempos en dias. 

gre circulante disminuye; como se ve en la fi­
gura 6, la curva de integración se aplana, ya que 
los aportes diarios son bajos. Así, vemos que 
un día después de la administración de ｆ･ ｾｯｩＩ＠ apa­
recen en la sangre circulante 3,5 por 100 de la 
dosis en lugar de 11,6 por 100 antes de la tera­
pia con P 32• 

Dinámica del hierro en los órganos. - Las 
curvas de la dinámica del hierro en los órganos 
en la policitemia están caracterizadas por la 
precocidad de la cúspide que ofrecen. El máxi­
mo de captación se encuentra a la hora y media, 
mientras que en los normales se alcanza sólo a 
las tres horas y media posterior a la inyección 
del Fe''9 • Este más rápido ascenso es expresión 

de la gran velocidad metabólica del hierro 
policitemia. en la 

Después del tratamiento con p '2 se ob . 
mayor radiactividad sobre bazo e hígad;ena 
sobre la médula ósea, lo que es debido al ｰｲ･ｾｵ･＠
minio del hierro no hemoglobínico sobre el ho. 
moglobínico, por la inhibición que el fósforo/. 
diactivo ejerce sobre el tejido ｨ･ｭ｡ｴｯｰｯｹ￩ｴｩ｣ｾＺ＠

Las curvas 7 y 8 corresponden a casos típico 
antes y después de la terapia con ｰ ﾡ ｾＮ＠ 8 
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F 1¡.:. s . Si t uuc1.-,n u p l•sti<n d•' h medula l>s•·a 1'1\ una poi· 
Cll t·nlin IH'IB s<'rnnnas dcspucs do• 1• t••r 1pln con I"' 

En algunos casos, rsprcialmc>nte de ｰ｡｣ｩ･ｮｴ･ｾ＠
antiguos, hemos cncont rada un precoz r•r(;domi· 
nio esplénico, curva que consideramos de tipo 
eritroblástico, ya que seguramente en estos pa· 
cientes se produce una hematopoyesis campen· 
sadora en el bazo por fibrosis de la médula ósea, 
a la que muchos pacientes de policitemia suelen 
llegar (fig. 9). 

Fig. 9. 
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Curvas de Jos órga nos pn una policitemia ron en· 
lropoyC'sis PXtnun!'dular pn el bazo. 

Para· Las figuras 10 ll y 12 son curvas com 
ti vas de la ､ｩｮ￡ｾｩ｣｡＠ del hierro en los. ￳ｲｧ｡ｾｾＺ＠
en sujetos normales, y en la policitemJa, ｾ｡｣ﾷ＠
y después del tratamiento con fósforo ra 1 

• 

tivo. ·t ·o 
Indice de utilización del hierro por los en ｾ｡Ｚ＠

citos.-Este índice, que no es sino la compacen 
ción de los eritrocitos marcados que ｾｰ｡ｾ･＠ díi 
el quinto día con la encontrada el pr1me 
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, . 5/ 1) o la del décimo día con la del pri­
Ｈｉｄ､ｬｃｾ￭ｮ､ｩ｣ｾ＠ 10 1) en la policitemia, se encuen­
mero onsiderablemente acortado debido a la 
tra ccanUdad de eritrocitos marcados que apa­
gran el primer día. Además, contribuye a que 
recen · d. b · 1 d t · · 

ntrernos un m lCe aJo a es ruccwn pre-
enco , . d coz de los globulos roJOS o, cuan o menes, a una 

an parte de ellos, lo que nos parece estar con­
gr¡· mado por el hallazgo de algunas curvas i3S-
lr . 1, t' plénicas de tipo entroc as 1co. 
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F,g. 10. ｃｵｮﾷｮｾ＠ compnrnti,·ns de In radiactividad r<'gistm­
da sobre t'l s:H'rn ¡•n normal<'s y en enfermos de policitemia 

nnll•s ｾﾷ＠ dcspul's del tratamiento con P". 

Los valores del índice se normalizan después 
dP la terapia con fósforo radiactivo que inhibe 
al tejido eritropoyético, especialmente al de ma­
yor actividad funcional, que es el causante de la 
enfermedad. 

ｾＧＡａ＠ uf ｮｯｾ＠ ｭｾＧ＠ Lebn 

11 ｐｯｬｲ｣ｦＱＱｴｯｾｮｾ＠ ,_,_,t.., .- P'!tTioHopw , 
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Fig 11 . 
ｮｯｲｭ｡ｬｾｾ＠ C:nptac16n del hierro mdinctivo por el hlgado ('n 

· ｾ＠ ･ｾ＠ JlllCI!'nles df' policitcmul antes y dE'sput's dt•l 
ll atan11ento con fósforo radiact i\•o. 

yéf,tilización del hierro 110r el t ejido hernatopo· 
｢ｵｬｾ｣ｳｯｾ ＭＺ ｐｯｲ＠ el ritmo de eliminación de los gló­
demo 0{ 0S marcados a la sangre circulante, po­
rnagn\ ener una idea muy aproximac'la de la 
eritro1 ｵ､ Ｎ ､ｾ＠ la captación del hierro por el tejido 
ciendrYetico y de s u capacidad funcional. Ha­
que en ｾｳｴ･＠ es.tudio reconstructivo, calculamos 

os SUJetos normales el 80 por 100 del 

Fer.u administrado es utilizado por la médula 
Gsea para la síntesis de hemoglobina. Un cálcu­
lo semejante efectuado en enfermos de policite­
mia nos indica que el100 por 100 de la dosis es 
utilizada para la síntesis de hemoglobina en 
menos de cuatro días. En la policitemia, des­
pués del tratamiento con fósforo radiactivo, so­
lamente el 64 por 100 es empleado en los diez 
primeros días. 

Por nuestros estudios podernos concluir que 
en la policitemia existe una migración del hie­
rro de los depósitos a la médula ósea, lo que sig­
nifica una desviación del hierro no hemoglobí­
nico a hierro hemoglobínico, y como consecuen­
cia de esta pobreza de hierro en los tejidos se 
manifiestan los signos clínicos de una siderope­
nia. La baja cifra de hierro plasmático que los 
enfermos de policitemia tienen, al igual que el 
aumento de la absorción, así lo confirman. La 
terapia con P ﾷｾ＠ lleva a la normalización del hie­
rro del plasma y de su absorción intestinal. 
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Fig. 12. Captación del hierro radiacti\·o por <'1 bazo en nor­
males y <'n pa<'ientes de policilemia antes y después del 

tratamiento con p:o::, 

Otro argumento que demuestra la pobreza de 
hierro en los tejidos en la policitemia es que 
para aumentar la hemoglobina en 1 gr. por 100 
se requiere, cuando menos, 200 mg. de hierro. 
Lo que significa que para aumentar 5 gr. por 
100, esto es, para ascender la hemoglobina a 
21 gr. por 100, cifra común en la policitemia, se 
necesitará cuando menos 1 gr. de Fe. Recorde­
mos que los depósitos en el organismo sólo con­
tienen alrededor de 600 mg. El enfermo de po­
licitemia tiene, pues, sus tejidos exhaustos de 
líierro y se comportará como un sideropénico 

Este estudio con F e'>1l creemos es un ejemplo 
de las enormes posibilidades de los isótopos 
como indicadores de los procesos metabólicos. 
El Fe:.!> nos permite seguir detalladamente las 
distintas etapas del metabolismo del hierro y 
hacer evidentes situaciones que nos eran desco­
nocidas y que sólo sosteníamos como hipótesis. 
Así podemos medir cuantitativamente la hema­
topoyesis, el tiempo de v ida de los eritrocitos. 
lugares anormales de formación de glóbulos ro­
JOS y una serie de constantes de gran interés hc­
matológico. Creemos es este test especialmente 
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importante para medir los efectos de las radia­
ciones sobre el tejido eritropoyético, ya que la 
gran sensibilidad de los normoblastos a las ra­
diaciones se refleja en la síntesis de hemoglo­
bina precozmente. Recuérdese que para apre­
ciar los efectos en la sangre periférica hay que 
esperar, cuando menos, seis semanas después 
del fósforo radiactivo. 

RESUMEN. 

Se describen los resultados encontrados en el 
estudio del metabolismo del hierro, mediante el 
isótopo radiactivo Fe ', en la policitemia vera. 
Los cuales están determinados por la gran ex­
pansión del t ejido eritropoyético, en hiperacti­
vidad, de la médula ósea y caracterizados por la 
mayor velocidad de movilización del hierro del 
plasma y la enorme utilización del Fe ·• por los 
eritrocitos. 

La terapia con fóstoro raa1acti vo normaliza 
la depuración plasmática del hierro, disminuye 
las cantidades de hematíes marcados y la diná­
mica del hierro en los órganos indica una des­
viación del hierro hemoglobínico a no hemoglo­
bínico como consecuencia de la inhibición que 
el P ｾ＠ ejerce sobre la médula ósea hiperactiva. 

ｓｌｾｃｉａｒｙ＠

The findings in the study on iron metabolism 
of polycythaemia vera with the aid of the ra­
dioactive isotope Fe''9 are r eported. They ar e 
dependent upon the marked expansion of hypcr­
active erythropoietic tissue of the tone marrow. 
They are characterised by an increase in the 
rate of Iron mobilisation from plasma and by 
a r emarkably high uptake of Fe"9 by the ery­
throcytes. 

Radioactive phosphorus therapy causes plas­
ma clearance of iron to become normal and di­
minishes the number of labelled red blood cells; 
iron dynamics in the organs exhibits a shift 
from haemoglobin-iron to non-haemoglobin-iron 
as a r esult of the inhibitory action that p a2 

exerts on the hyperactive bone marrow. 

ZUSAMMENF ASSUNG 

Es wird ein Studium über den Eiscnstof­
fwechsel in der Polyzythamie vera mittels ra­
dioaktiven Isotopen Fe''9 beschrieben. Die Er­
gebnisse sind durch die Ausbreitung des hy­
peraktiven Knochenmarkgewebes bedingt und 
durch eine Beschleunigung in der Mobilisierung 
des Eisens im Plasma und einer übermassigen 
Verwertung des Fer,9 seitens der Erythrozyten 
gekennzeichnet. Die Therapie mit radioakti­
vem Phosphor bewirkt, als Folge der von p :12 

ausgeübten Hemmung auf das hyperaktivc 
Knochernmark, eine Normalisierung in der 
Kliirung des Plasma an Eisen, einen Abstieg in 
der Anzahl der bezeichneten roten Blutkorper-

chen und eine Verschiebung der Dyna . 
Eisens von den roten ｂｬｵｴｫｯｲｰ･ｲ｣ｨ･ｮｭｾ ｫ＠ ､ｾｳ＠
Gewebe hinüber. In dte 

R:f';SUME 

On décrit les résultats trouvés dans 1"t d 
du métabolisme du fer au moyen de l'is\u e 
radiactif Fe''9 dans la polycythémic verao 

Ｐ ｾ＠
t d 't · · 1 ' qut s?n .e ｣ｲｭｭ･ｾＬ＠ l?ar a grande cxpansion du 

bssu erythropmetlque, en hyperactivité de 1 
moelle osscuse et caractérisés par la ｰｬｵｾ＠ gr a 
ｾｾ＠ vitesse d?. ｭｯｾｩｬｩｳ｡ｴｩｯｮ＠ du fer du ｰｬ｡ｳｭ･｡ｾｾ＠
1 enorme ullhsat10n du .F'e '' par les crythro. 
cytes. 

ｌｾ＠ ｴｨ￩ｲ｡ﾡｾｩ｣＠ ave.c du phos¡ horc radiactif nor. 
mahsc la depurallon plasmatiquc du fcr dimi. 
nuc ｾ･ｳ＠ quantilés d'hémalies marqués, ct'la dv· 
ｬＱｾｾＱｱｾ･＠ du fer da!1S les Ｈｾｲｧ｡ｮ｣ｳ＠ indique une 
deviatlOn du fcr hemoglobmique a non ｨ ｾ ｭｯＮ＠

globiniqur, commr conséc¡m•ncP de l'inhibition 
ｱｵｾ＠ le P ¡Jrodmt sur la moell<.• osscuse hypN· 
active. 

ｄｉａｃｾｏｓｔｉｃｏ＠ DE LAS ｾｬｅ＠ 1'.\STASIS HF.· 
PATICAS EN LAS 1 BOPLASIAS DIGE:::,. 

TIVAS 

J. L . IRIZAR y C. GARCÍA DEL Río. 

Hospital de San Antonio Abad. 

St>t·\'icio tlt' J\fedici na. J<'f<': Dodot· l\fAS'ERU. 

San Sebastián. 

Reviste considerable interés el saber cuándo 
existe una metástasis en hígado en las neopla· 
s ias, sea cualesquiera su localización, pero so· 
bremanera en las digestivas, ya que el trata· 
miento de las mismas puede variar o ser enfo· 
cado de otra manera distinta cuando se descu· 
bren. 

Los procedimientos de diagnóstico más anti· 
guas van siendo r elegados por ｩｮ ｳ ｵｦｩ｣ｩ ･ｾｴ･ｳ＠ .. La 
palpación, radiología simple, punción, ｢ｷｰｳｾ｡＠ 0 

laparoscopia no nos puede dar la clave del3tag· 
nóstico cuando las met ástasis son pequenas e 
intrahepáticas o es un nódulo solitario de ｉＴｾ･Ｚ＠
ño tamaño. Hay que "sospechar" estas me ｾ＠

. . t atolo<>'ta. t as1s antes de que produzcan sm om . ﾷｾﾡ｡＠
La evidencia absoluta es difícil adqutrl Ul: 
pero los datos de presunción pueden ser m · 
grandes. a· 

A continuación exponemos tres ｭ ￩ｴｯ ＿ｾ ｾＺ＠ ﾡ ｾｯＮ＠
dioactividad, esplenoporlografía ｾ＠ . biO ｾ ﾷｾ＠ ci· 
que junto con los procedimientos ｣ｬ ｡ｳｾ｣ｯｳ Ｑ ￳ｳｴｩ｣ｯ＠lados pueden ayudar a efectuar un dtagt 
correcto. 


