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_ on una dosificación total de, aproximadamen-
ＳＰＰＱｾＰ＠ g., aunque en casos seleccionados puede ser 
te, 1.1·0 

administrar 150 g. en total. 
n<cesa ' 

raloración clínica ｾ ･＠ una nueva sal t riple de pe­
. Tna en el tratamtento d<' la gonor rea agutla.­

［ｾｾＮＺｔｈ＠ y ｾｅｌｓｏｎ｟＠ (Cancui. J . Pu_b. Ilealth , ｾＱＬ＠ 383, 

195
6) han invcs.ttgado la cficacta de dos. tipos d.e 

enicilina, sucesivamente: el P AM (procama pem­
\na e en aceite con 2 por J 00 de monoestearato 
ｾＺｵｭ￭ｮｩ｣ｯＩ＠ y BAP Ｈ｢ｾｾｺ｟｡ｴｩｮ｡＠ ｰ｟･ｾｩ｣ ｩ ｬｩ ｮ ｡＠ G, p_rocaí­
a penicilina G y pemcllma potas1c1.). La dos1s con 
ｾｭ｢ｯｳ＠ preparados fué de 1,2 millones de unidades, 
dosis adecuada tanto para curar la gonococia como 
para abortar la ｳ￭ｦｩｬｩｾ＠ adc¡ui.rid?- c?ncor:nitantemen­
te. Xo han visto una dtferencta stgmficativa entre los 
grados de curación para mujeres y hombres con 
ambas drogas. El BAP tiene la mayor desventaja 

de una reaccwn local inmediata en el s itio de la 
inyección en más de la mitad de los enfermos así 
tratados y, por lo tanto, es preferible el P AM para 
la terapéutica rutinaria de la gonorrea aguda. 

l soniazida en la esclerosis múltiple.-En un estu­
dio clínico realizado en 11 h ospitales de veteranos 
siguiendo un protocolo rígido en cuanto a terapéu­
tica y control de error de observación por medio de 
un placebo y un procedimien to doble-ciego, se han 
estudiado 186 enfermos, de los que 98 recibieron 
un placebo y 38 ison:azida. El estudio duró el t iem­
po suficiente para apreciar un período de observa­
ción en 122 enfermos superior a los nueve meses. 
Los resultados obtenidos siguiendo este criterio rí­
gido antes expuesto demuestra con toda claridad 
que no pueden achacarse a la isoniazida efectos be­
neficiosos en la esclerosis múltiple. 
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FOSFATAS \ ｜ｌｃａｌｉｾａ＠ ｄｉ•ｾｌ＠ ｓｬＧｉ＼ｾｒｏ＠ EX LAS ｅｾﾭ
FEIUIE·:D,\DBS Ａｾｆｉｌｔｒａ＠ TI\' AS ｃｒｏｾｉｃａｓ＠ 1 >EL 

HIGA DO 

En el diagnóstico diferencial ele las enfermedades ele! 
hígado pu<>cle tener intportancia el hallazgo de una cifra 
alta de fosfalasa alcalina de l suero junto con una bi ll ­
rrubinemia normal o casi normal. Todos conocemos el 
aumento de la fosfatasa alcalina en ciertas enfermeda­
des óseas y de las vías biliares. de tal forma que la ma­
yoría de los adultos que exhiben dicha alteración enzi­
mática padecen una enfetmedad de Paget, un catcino­
ma metast.asico o una obstrucción biliar (BOO.\:\SK Y y 
J\FFE, ;\It:R\:\Zt: y cols., Gt'T\IA:\ y cols.). 

Sm embargo, Ross y cols. llaman la atención sobre la 
ｾ｢ｳ･ｲｶ｡｣ｩ￳ｮ＠ ,le siete casos, representativos de un peque­
no grupo de enfermedades crónicas infiltrativas del hí­
gado .. que incluían la tuberculosis, sarcoidosis, lupus ge­
nerahzado, enfermedad de Hodgkin y amiloidosis todos 
e:los con el hallazgo común de una fosfatasa aicalina 
elevada ron una bilirrubinemia normal o ligeramente 
ata. Esta desproporción entre ambos datos no es lo que 
se l'e habitualmente en los casos de obstrucción biliar 
extrahepática. En todas estas enfet·medades de tan di-
versa et· 1 · lógi I.o ｾｧｴ｡＠ se encontraron hallazgos anatomopato-
critcos Similares, sugitiendo que el patrón químico des­
ｦｩ ｬｨＺ ｾｳ Ｎｴ￡Ｎ＠ en relación con un pi'Oceso granulomaloso in­
ment 10• estos enfermos, en los que existe probable­
ｮｯｴ｡｢ｾ＠ una obstrucción biliar intrahepática, contrastan 
･ｸｴｲ｡ｨ･ｭ･ｾｴ･＠ con aquellos en los que la obstrucción es 

epál!ca. 
El halla . . de un . zgo de una fosfatasa alcalina alta en presencia 

clinic: ｾｨｲｲｵ｢ｩｮ｡＠ relativamente normal en situm·iones 
norna ｾ＠ tondc puede excluirse la presencia de un carci­
ner ｣ｩ･ｲｾ＠ ｾｳｴ￡ｳｩ｣ｯ＠ o una enfermedad de Paget, puede te­
nóstico ､ ｩ Ｏｾｰｯｾｴ｡ｮ｣ｩ｡＠ para el clinico en cuanto al di?<:\"­
Ciones 

0 
e.tcncial. En efecto, observamos dichas altem­

nicos ｣ｯ｣｡ｾ ｉ ｯｮ｡ｬｭ･ｮｴ･＠ en enfei·mos cuyos fenómenos clí­
ｾ｡ｬｩ｡＠ v nsisten en fiebre, pérdida de peso y hepatome­
bíopsia hen ｡ｾｧｵｮｯｳ＠ casos indica la realización de una 
liar ･ｸｴｲ｡ｾ￡ｴｩｲｾＮ＠ Hay 'lue añadir que la obstrucción bi­
remitenc· epál!ca crómca e intermitente en las fases de 
Posible ｾｾ＠ ｴｵ･､ ｾ＠ presentar un patrón idéntico y es im-

IS mgutr entonces la obstrucción biliar intra-

l1cpática de In cxtrahepática por los estudios bioquímí­
･ ｾﾷ ｳ＠ habituales. y todos estos enfermos en los que no se 
explica el aUI;.ento de la fosfatasa alcalina del suero 
deben someterse a una laparotomía, explorando muy de­
tenidamente el colédoco. 

Las fosfatasas alcalinas son g:obulinas de peso mole­
cular bajo; se encuentran en todos los tejidos del orga­
nismo, pero existen en alta concentración en los huesos. 
higado, riñón ｾＭ mucosa intestinal. La fosfatasa alcalina 
aparece en la sangre linfa del conducto torácico, bilis y 
en las heces o en la orina, y aunque se han hecho esfuPr­
zos para identificar el tejido de origen de la fosfatasa 
por caractet·ización química del enzima, los resultados 
no han sido concluyentes. 

Existen dos teorias en relación con el aumento de la 
fosfatasa alcalina del suero en las enfermedades del hí­
gado y del tracto biliar: la teoría de retención supone 
que el enzima fabricado en los huesos se segrega activa ­
mente por las células hepáticas a la bilis y así se elimi­
na del organismo: esta teoría se basa en la presencia de 
la fosfatasa en los huesos, la eleYación de este enzima 
en enfermedades de los mismos y la presencia de fosfa­
tasa en la bilis; además. la infusión de fosfatasa se si­
gue de un 'lUmento en la eliminación de fosfatasa por la 
bilis. En este sentido. cualquier trastorno en la permea­
bilidad de los conductos biliares interfiere con la elimi­
nación y provoca la retención en el suero. Pero la segun­
da teoría, o hepatógena, propone que la fosfatasa se pro­
duce en su mayor parte por el hígado y en presencia de 
obstrucción biliar se libera a la corriente sanguínea; de 
acuerdo con esta teoría. se exigen dos procesos esencial­
mente para el aumento de la fosfatasa alcalina del sue­
ro en las enfermedades del hígado: que. por lo menos. 
parte del hígado sea capaz de producir dicho enzima y 
que el drenaje biliar de dicha porción del hígado esté 
interrumpido. Se ha sugerido que los procesos que pro­
vocan una obstrucción biliar intermitente o parcial o 
lma inflamación de las pequeñas radículas biliares re­
fuerzan la producción de fosfatasa por el hígado y se 
asocian con cifras allas en el suero. Por otro lado, la 
obstrucción completa prolongada se caracteriza por una 
disminución eYentual en la cifra de fosfatasas, sugirien­
do que ha empeorado la capacidad del hígado para pro­
ducir el enzima. Las cifras de fosfatasa alcalina después 
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de la ligadura del colédoco en el perro son más altas que 
las que se obtienen después de una hepatcctomía total. 
Aunque la ligadura de una de las ramas del conducto 
hepático produce un marcado aumento en la fosfatasa 
alcalina del suero (sin modificación de la bilirrubine­
mia), esta misma ligadura combinada con la extirpa­
ción del fragmento del hígado drenado por el conducto 
ligado, no produce cambios en las fosfatasas. La hepati­
tis grave necrotizante por virus o agentes químicos no 
produce habitualmentE: aumentos en las cifms séricas. 
Todas estas observaciones, en su coujunto, nos indican 
que el hígado puede producir así como eliminar el enzi­
ma del suero. 

Vemos, pues, que tanto el hígado como los huesos pue­
den producir fosfatasa alcalina, pero que el origen del 
｡Ｎｵｭ･ｮｾｯ＠ de este enzima en las enfermedades del hígado 
s1gue s1endo tema de controversia. Se han empleado in­
hibidores del enzima para valorar la contribución del 
hígado y los huesos a este aumento de la act1v1dad. 
pero los resultados obtenidos son ampliamente discor­
dantes. Después de la hepatectomía, la actl\'ida<i fosfa­
tásica no desciende a O, ni aumenta tan rápidamente 
como después de la ligadura del colédoco: cs. pues, evi­
dente, que ninguna teoría por sí sola puede explicar el 
fenómeno, y así como la teoría de retención ,.a muv de 
acuerdo con la experiencia clínica. en algunas ｳｩｴｵｾ｣ｩｯﾭ
nes la teoría hepatógena ofrece una mejor explicación 
de los h echos. 

ｇｴＺｔＺｉｾａｘ＠ y cols. ?eclaran que, con ciertas excepciones 
no explicadas, la Cifra de actividad fosfatásica del suero 
en el ｡ｾｵｬｴＮｯＮ＠ es ?eculiarmente sensible a cualquie1· tras­
t?rno s1gn1f1catn•o de la permeabilidad del sistema bi­
liar extra o intrahepático, pero que relativamente no se 
afecta por, incluso, extensas lesiones parenq111mat >sas 
del hígado. Asimismo estos autores llaman la atención 
sobre situaciones en las que la fosfatasa y la bilirrubina 
no aumentan proporcionadamente. El haliazgo en cnfcr­
mos con tuberculosis, sarcoidosis. enfermedad cte Hodg­
km Y amiloidosis es similar a lo que se observa en las 
m etástasis ｾ｡ｬｾｧｮ｡ｳ＠ .. En todas estas situaciones, proba­
ｾｬ･ｭ･ｮｴ･＠ la mflltrac1ón por tejido granulomatoso o ma­
l.lgno. es el denominador común, y un patrón químico 
Idéntico en el suero debe presentarse cuando se contrae 
el tejido fibroso, como en la cirrosis biliar, en la cirrosis 
､ｾ＠ la ictericia arsenical o en la colitis ulce1·osa. 

Es difícil atribuir el aumento de la actividad fosfatá­
s!ca ｡ ｾ ｣｡ ｬｩｮ｡＠､･ｾ＠ suero en los enfermos con procesos in­
ｦｾｬｴｲ｡ｴｬｶｯｳ＠ del h1gado a una obstrucción biliar intrahepá­
tl.ca, puesto que en dos de los enfermos de Ross no se 
v1ó una afectación de las áreas portales; de hecho, las 
｡ｬｾ･ｲ ｡｣ ｩｯｮ ･ｳ＠ microscópicas en el hígado estaban predo­
mmantemente en las á reas centrales y fueron conside­
radas como de grado mínimo. La obstrucción del dr ena­
je . b!liar de incluso una pequeña parte del hígado puede 
ongmar una elevación de la fosfatasa alcalina del suero 
Y es posible que tales áreas se hallen ocultas en ･ｳｴｯｾ＠
casos o que el proceso interfiera con el metabolismo v la 
excreción de los pigmentos biliares de una manera 'que 
no se revele por el examen microscópico habitual. Otra 
explicación sería que la elevación de la fosfatasa alca­
li_na del ｳｵ･ｾｯ＠ estaría en relación con una sobreproduc­
Ción del enz1ma más bien que con una disminución en su 
eliminación . El trastorno observado en las globulinas del 
suero de algunas de las enfermedades antes citadas su­
giere que la elevación de la fosfatasa alcalina del suero 
puede relacionarse con la síntesis de proteínas. Sigue, 
pues, oscura la patogenia de esta elevación del citado 
em:ima en dicho grupo de enfermos, pero sobre la hase 
de la información obtenida no puede atribuirse exclusi­
vamente a una obstrucción biliar intrahepá tica. 
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INFLAMACIONES CRONICAS DEL PULMo , 

CARCINOMA DE CELULAS ａｌｖｅｏｌａｒｅｾ＠ y 

Es de gran importancia la ldcntificació d 
lesiones precanccrosas o que predisponen n ｾ＠ aquellas 
tación de neoplasias. Con motivo de la ｰｲ･ｾ･ｮｾ＠ presen. 
ocho casos de carcinoma de células alveolares ación de 
y SHAPIIW adelantan el concepto de que las · fl BEAil:R 
nes pat·enquimatosas crónicas del pulmón m amac1o. 
lesiones del tipo indicado. En cuatro de ､ｾｾｾｲ･ｳ･ｮｴ｡ｮ＠
existía una historia previa de enfermedad p 1°

5 casos 
en 1 t · t . ¡ t . u monar \' 

os o 1 ost. cua 1'óo e d u mor ｳｾ＠ h1zo manifiesto al lieni. 
po o a con muac1 n e un epiSOdio agudo sug t' 
enfermedad inflamatoria de los pu lmones; tr:: lvof de 
mos mostraron extensas cicatrices macroscóp1· en. er. 
t d . . d' . cas 1 en o os se aprec1aron m ICIOS microscópicos de i n· 
ción crónica. n ama. 

ｌｾ＠ rev1sión de la literatura respecto a la relación del 
carcm?ma _de células alveolares con enfermedad infla. 
matona cromca del pulmón ha permitido a los citad(! 
auto1·es recoger ＮＱＲｾ＠ casos con datos sobre la ｨｩｳｴｯｾ＠
antenor y ､･ｳ｣ｮｾ｣ＱＰｮ･ｳ＠ anatomopatológicas adecuadas 
pam su clas1f1cac1ón: de ellos, en el 62 por 100 ex1sua 
una ｨＱｳｴｾｮ｡＠ de enfermedad pulmonar pre\'ia y en el ,1 
por 100 md1C10s macro y/ o m1('roscóp1cos cte infecc1oo 
c1·ónica o enfermedad inflamatona previa de pulmones 
con adhe1·encias. fibros1s, hronc¡ult'<'la!<ias. neumonía cró­
nica u organizada. neumonía lipoidea e mfiltración de 
c"lulas inflamatorias crómcas. 

Se conoce la prochi<'Ción ele mctapla!<ia ep1lelial cubo. 
<lea de los alvéolos en una ampha Sl'l'l(' cte enfermedade.· 
pulmonares; a juicio <le B1:1.1 •• tales alteraciones se de· 
rivan de una pérdida de la func·1ón respiratoria como 
consecuencia del engro!<amil•nto <lf' los septos interal· 
\'eolat es o replcnón de los al\'(•olos con matl'rial extra· 
ilo. En este sent1do, es ｣ﾷｵｮｯｾ＠ ai\adu· r¡uc la tubcrculos.., 
no se asoci'l ron e 1rcinoma <11 < t lul ts ｴｬｮｾｬｬｲＡＧｳＮ＠ le e 
se debería a que las le::,wnes tulJerculo::,as llenden a 415· 

larse del parénquima pulmonar funcional por una cáp­
sula fibrosa, o bien se extienden periféricamente con 
destrucción progresiva del tejido, pero en nirgún caso 
se produce una inflamación intersticial persistente. 

Un estudio realizado por An:RBACII y cols. sobre la fi· 
brosis pulmonar secundar ia a la neumonía sugiere que 
en los últimos años hay un aumento en la tendencia a la 
organización de los exudados y fibrosis ulterior, sug1· 
riendo que este fenómeno se debe a un aumento en las 
neumonías atípicas o virales, o bien a un defecto en la 
resolución de las neumonías bacterianas, posiblemente 
en relación con la administración de los antibióticos. 
que impiden la respuesta normal del huésped a la infec· 
ción bacteriana, con un t rastorno en la resolución Y or· 
gan ización del exudado, puesto que los agentes ｾ｡｣ｴ･ｮﾷ＠
cidas deprimen la infil tración leucocítica en el area de 
infección provocando un défic it de enzimas procedentes 
de los polinucleares, que son los que generalmente. re· 
suclven el exudado fihrinoso, y si no se produce la fJbn· 
nolisis se llega a la organización y fibrosis. 

En relación con este aumento en la incidencia de neu· 
monías organizadas y fibr·osis pulmonar, es digno ､ｾ＠ se: 
ñalar el aumento notable en el número de casos re en 
dos en la literatura de carcinoma de células ｡ｬｶ･ｯｬ｡ｾｳ＠
Y aparentemente esto es la consecuencia de un diagnos· 
tico más exacto. Ahora bien, si este aumento. en ･ｾ＠ ･ＺＺｾ＠
cinoma de células alveolares está o no ｲ･ｬ｡｣ｷｮｾｾ＠ que 
el aumento en la fibrosis pulmonar. es una cuestl ｾﾡ､｡､Ｎ＠
por el momento no puede contestarse con segtl ·nna· 
Además, es motivo de controversia si un foco det 

1
5 

tu· 
mación crónica representa el sitio de origen de es 

0
encia 

mores o, por el contrario, si el tumor por ｳｾ＠ ｰｲＺｾｮｱｵ･＠
predispone al pulmón a infecciones ｳ･｣ｵｮ､｡ｮ｡ｾＮ＠ n cono· 
lo prim er o parece mncho más veros!mil. E.s bl\ oncó· 
cido, por ejemplo, que las neoplasias de ongen ｴｾ＠ pre· 
geno producen un bloqueo mecánico y por lo tan )os tu· 
disponen a la infección del pnlmón; por otro lad?férica r 
mores metastásicoR, a l Rer de localización. pen redispo· 
afectar sólo secundariamente a los bronqmos, P 'ón • fe<:CI ' 
n en poco o nada al pulmón en cuanto a le. m 
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. Esta s1tuación es smli la r a la que ex1ste en el 
cundana. de células alveolares. I':s cierto que la cnfer­
carcmomalmonar precede en varios años a la aparición 
n1edad ｾｾ＠ y aunque hay autores que deniegan la exb;­
del ｾｵｾ＠ ｴｾｬ＠ relación; s in embargo, ｂｾＺａ＠ VER y S 11 AI'IIW 

ｴ･ｮｃＧＮｾ＠ ﾷｾｮ＠ que hay una íntima relación entre ambo:; 
C(lfiSI els que existe una relación de causa a efecto y 
proc:som,etaplasia epitelial alveoia1· o bronquiolar ｓｾＧｃｴｭﾭ
que. a a una neumonitis crónica fibrosante reprC'senla 
､｡ｮｾ＠ bien el precursor del carcinoma de réluías alveola­
mu) consideran, no obstante, la necesidad de un estu(ho 
ｲ･ｾｾﾷﾷ｣ｯ＠ y observación detallada de los casos futuros para 
en 1 . h t . firmar 0 denegar d1c a es1s. 
｣ｯｾ＠ cuestión de un origen multicéntrico sería así obvin­
da. excepto en aquellos raros casos de inflamación pul-

nar crónica exces1 vamente extensa, y en este scnlldo, 
ｾｯ＠ uno de sus casos la a lteración inflamatoria sólo cxis­
t'a en un área, lo que supone un fuerte argumento en 
f:l'or del origen unicéntrico de dichos tumores. De aquí 
es lógico deducir que el tumor nace localmente y des­
pués difunde a las áreas adyacentes a t1·avés de los po­
ros de Kohn y de los bronquios, bien arrógcnamente o 
utilizando las copiosas secreciones mucoides como me­
dio de transporte. Que los tumores pueden diseminar 
por esta última vía, fué ya sugerido por SClll'STER, y 
aunque no está sometido a prueba experimental. esta 
1; 8 de difusión no va en contra de los conceptos actua­
les sobre el crecimiento tumoral: por E'jemplo. los papi­
lomas laríngeos puerlen romperse y ser aspirados. co­
nociéndose su implantación en las mucosas del tracto 
bronquial i lliTZ y ｯｾＺｳｔｊｯＺＨｻＨＬＨＧＩＮ＠ La capacidad de ciertos 
tumores para implantarse en las serosas es bien cono­
cida y ha sido mencionada previamente. La C\'iclcncia 
estadística sugiere fuertemente que los carcinomas dr 
rélulas ah·colares tienen un origen unicéntrico ; en el 26 
por 100 de Jos casos analizados por ｓｔｏｒｾＺｙＬ＠ el tumor ｾ･＠
obscn·ó pnmero en el examen radwlógico como un nó­
aulo perifénco solitario y en más de las dos ｴ･ｲ｣ ･ｲ｡ｾ＼＠

partes de los casos se observaron lesiones unilaterales 
en el momento del primer examen radiológico. Este con­
cepto tiene más que un interés académico, ya que la na­
turaleza pluri o unifocal de su origen muestra una im­
portancia extraordinaria para el tratamiento. 
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FlBHOSIS DEL HIGADO Y SOBRECARGA 

DE HIERRO 

La idc·t 1 tos d ' e e .que la hemocromatosis se debe a los efcc-
hech e un acu.mulo excesivo de hierro en ios tejidos ha 

he"' 0 que se 1gualen los términos de hemoc1·omatosis V 
... os1dero · • 

ｾ｡ｲｴ･＠ SIS, aunque hay que reconocer que esto en 
un exase <lebe a una confusión de la terminología y a 
ha ｾｳ･ｭ･ｮ＠ poco crítico de los fenómenos. En efecto, se 
de 

10 
rto m.ucho últimamente ignorando que ninguno 

en lo: últbaJos :xperimenlalcs en animales realizados 
y ÜLII'. ltmos anos contrad icen los hallazgos de Rol:,; 

ｾＮﾡﾡ＠ Y de POLSON y CAI'I'I·:LL, quienes no pudieron 

¡·eproduci1· el cuadro histológico de la hemocromatosis 
en los hígados de ralas y conejos por la administración 
de compuestos de h1erro. Es indudable que el único ras­
go constante ele la hemocromatosis en el hígado es la 
fibrosis difu>:a con distorsión del patrón lobulillar, muy 
:o;imilar a lo que se observa en la cirrosis de Laennec. 

El problema debe centrarse sobre si el depósito exce­
sivo de pigmento férrico conduce a la fibrosis del hígado 
directa o ￭ｮ､ｩｲ･｣ｾ｡ｭ･ｮｴ･Ｎ＠ GRA:'>H' K expresó un punto de 
vista conservador al admitir que no se había demostra­
do que el acúmulo de hierro en los tej1dos como ferrilina 
o hemosiderina llevara a cabo la clestniCCión celular y la 
f1brosis, creyendo más razonable suponer que el hierro 
que no era convertido en el depósito adecuado podía ori­
ginar la destrucción celular precipitando las proteínas 
mdiscriminaclamente o, quizá, inactivando enzimas en 
el hígado que interfieran con su resistencia a diferentei: 
tóxicos. Por otro lado, FI'\'CII y cols. declaran posterior­
mente que de una manera independiente al modo de lle­
gar el hierro a los tejidos, se produce ulteriormente una 
redistribución y el hígado se sobrecarga p;·ogresivamen­
te; después de este fenómeno comienzan a plenificarsc 
los receptores secundarios, produciéndose la fibrosis en 
los órganos con mayor sobrecarga de hierro: de todas 
formas, estos autores no dejan de reconocer la dificul­
tad en producir experimentalmente dicha lesión en el 
hígado, aunque se ｡ｰｯｾﾷ｡ｮ＠ clinícamente en ln presencia 
de flbrosis hepática después de transfusiones múltiples. 

Son numerosos los trabajos en los que se ha intentado 
la producción rle fibrosis del hígado por la sobrecarga 
\'Xperimental de hierro en animales· tales son lo<> de 
KIXXEY y cols .. vVYATT y HoWELI., etc., además ele los 
más arriba indicados, y en todos ellos se ha llegado 
siempre a la misma conclusión. esto rs, no haberse pro­
elucido nunca lesiones superponibles a la hemocromato­
ｾｩｳ＠ de la clínica. 

En un reciente trabajo, R-\TIIER ha realizado experi­
mentos administrando a ratas una dieta con diferentes 
cantidades de proteínas a la que adicionaba diferentes 
cantidades de citrato férrico, pero administrándolo du­
rante un tiempo muy prolongado, equivalente a la mitad 
o a las dos te1·reras partes del promedio de vida de estos 
animales. E l resultado de estos experimentos subraya el 
hecho de que se acumulaba hemosiderina en las células 
parenquimatosas del hígado y existía un hierro total en 
el tejido hepático en cantidades equivalentes a las que 
se observan en la hemocromatosis. La hemosiderína se 
encontró principalmente en las células parenquimato­
sas y de Kupffer del hígado. en el bazo ｾﾷ＠ en los ganglios 
linfáticos abdominales, viéndose menores cantidades en 
el páncreas. riñón. glomerulosa supranenal ｾﾷ＠ en célu­
las fagocitn rías ampliamen e dispersHs X o obstante 
ello, no se produjo fibrosis dC'l hígado ni del páncreas en 
ninguno de los animales sornetido::; a dicha sobrecarga 

Hay que llegar. pues, a la co·1clusión de que si bien se 
produce en la hemocromatosis este depósito del pigmen­
to fénico en el hí!!ado y otros ót'ganos. sin embargo. no 
fea solamente este trastorno el que condicione la pro­
ducción de la fibrosis y, por lo tanto. esto apunta hacia 
una interrelación patogenética más complicada de dife­
rentes procesos en los que todavía no conocemos cuál es 
el factor a añadir. 
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