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la lesión tisular permanente. De su experiencia en 26 
enfermos NICHOLAS (West l ndian M. J., 5, 196, 1956) 
deduce ｱｾ･＠ la cortisona tiene un puesto definido en 
la quimioterapia contra la lepra, pero no como una 
droga leprostática, sino como colaboradora frente 
a las complicaciones de esta enfermedad. Su empleo 
está indicado en la sensibilidad a las sulfonas Y en 
las inflamaciones oculares y constituye la forma 
"standard" de tratamiento en las neuritis. Aunque 
no se obtienen buenos resultados en el eritema nu­
doso subagudo de la lepra, está justificado su em­
pleo precavido en la reacción lepromatosa febril más 
aguda. Durante la administ ración de cortisona debe 
continuarse la terapéutica antileprosa habitual, aun­
que posiblemente en dosis más reducida. 

ACTH en la fibrosis mamaria.-SCHARTUM-HAN­
SEM (Nord. l'tfed., 56, 1.559, 1956) recomienda el tra­
tamiento con corticotropina en la fibrosis mama­
ria, ya que su efecto es sorprendentemente bueno y 

aparentemente de larga duración. En cuatro casos 
así tratados, la fibrosis desapareció a los pocos días 
del tratamiento; la palpación demostró un tejido 
mamario normal con desaparición de la tensión do­
lorosa. Los síntomas nerviosos o circulatorios aso­
ciados con la menstruación pueden desaparecer por 
completo después del tratamiento. No ha visto re­
caídas en una observación superior a los quince 
meses. 

Inhalación de prednisolona en la fiebre de heno.­
GODFREY, MAUNSELL y PEARSON (Lancet,1, 767, 1957) 
han estudiado el efecto de la inhalación de polvo 
de prednisolona en partículas de 20 micras de t a­
maño en 18 enfermos, comparándolo con la inha­
lación de un placebo en 20 sujetos controles. Se 
administró el tratamiento entre el 1 y el 30 de ju­
nio de 1956. Los resultados sugieren que la inha­
lación diaria de 2 mg. de prednisolona tiene un va­
lor considerable en el control de los síntomas co­
rrespondientes a la fiebre de heno. Como no se 

observaron fenómenos colaterales, consideran que 
este tratamiento es digno de un ensayo clínico más 
extenso. 

Cortisona y tiroide!> en el cáncer mamario metas­
tásico.-Comunica L EMON (Ann. lnt . Med., 46, 457 
1957) su experiencia en el tratamiento con ｣ｯｲｴｩｾ＠
sona en el cáncer mama rio avanzado de 30 enfer­
mas. La dosis de cortisona fué inicialmente de 200-
300 mg. diarios durante uno o rlos días, para conti­
nuar después con la dosis de mantenimiento de 
50-100 mg. diarios. Como la cortisona a esta dosis 
suprime la actividad adrenocortical y aumenta la 
eliminación de gonadotropina hipofisaria, es preciso 
que falte la función ovárica si ha de reducirse la 
secreción estrogénica. La amenorrea por radiotera­
pia es insuficiente en este sentido, por lo que a la 
terapéutica con cortisona ha de añadirse la ova­
riectomía en enfermas menores de sesenta y cinco­
setenta años de edad. La cortisona puede ser eficaz 
como forma inicial de t r atamiento de las enfermas 
inoperables o como tratamiento final, cuando la ra­
dioterapia del tumor y la terapéutica sexual hormo· 
na! no es ya eficaz. Se ven remisiones prolongadas 
en enfermas menores de sesenta años o en las ova­
riectomizadas más de seis meses antes, con hiper­
plasia cortical o metástasis en ovario. La paliación 
objetiva se ha observado con una duración de die· 
ciocho-treinta y s iete meses en el 62 por 100 de 
todos los casos. con regeneración ósea en el 24 por 
100. Ha visto tambirn que existe cierta indicación 
de la terapéutica con tiroides en do"is de manteni­
miento de 15 a 120 mg diarios. lo qu(• produce re­
misiones prolongadas al suprim1r los efectos cola­
terales del tratamiento con cortisona y reforzar su 
acción a nt itumoral. Aunque la cortisona y el tiroi­
des actúan principalmente a través de la inhibición 
de la hipófisis para disminuir la producción de la 
hormona sexual corticosupr arrenal, existe la posi­
bilidad de que funcionen antagonísticamente con 1? 

estimulación estrogénica del órgano efector. 

EDITORIALES 

ALDOSTERONISMO INTERMITENTE EN LA PA­

RALISIS PERIODICA 

Desde la hipótesis de que la hipokalemia era la causa 
de la parálisis periódica intermitente, ha habido diver­
sas comunicaciones en contra de esta afirmación. Pa­
sando por alto referencias a casos de parálisis con hi­
perkalemia, casos de hipokalemia sin parálisis y casos 
con grados de hipokalemia menos marcados durante las 
fases de intervalo que e11 los de parálisis últimamente 
la investigación ha tomado otros ､･ｲｲｯｴ･ｲｾｳＮ＠

CONN y cols. refirieron el pasado año que los ataques 
espontáneos de parálisis periódica se preceden de un 
gran aumento de la aldosterona urinaria y de una in­
tensa retención de sodio; esto se sigue inmediatamente 
del secuestro del potasio en el organismo descendiendo 
brusca ｾ＠ intensamente el potasio del ｳｵ･ｲｾ＠ y el urinario 
y el sodto del suero aumenta a cifras anormalmente al­
tas conforme el potasio del suero desciende a las más 

bajas. En cuanto el ataque desaparece, se produce ｵｾ｡＠
gran diuresis de sodio, junto con un aumento menos m· 
tenso del potasio urinario, normalizándose conjunta­
mente el sodio y el potasio del suero y simultáneamente 
la aldosterona urinaria retorna a las cifras iniciales. 

Nuevamente CONN y cols. comunican los ｲ･ｳｵｬｴ｡ｾｯｳ＠
de la exploración en dos enfermos con parálisis pertó· 
dica familiar, orientados a investigar el papel de la re· 
tención de sodio en el secuestro del potasio. Para ello 
utilizan dos dietas con diferente contenido en sodio, res· 
pectivamente, 8 y 208 m.eq. al dia, siendo el resto de la 
dieta exactamente la misma; la ingestión de potasiO es 
siempre constante a 132 m.eq. al dia. Bajo estas dos 
condiciones dietéticas realizan experimentos para pro­
vocar un episodio de parálisis periódica. En primer lu­
gar, con la dieta rica en sodio la administración de glu­
cosa e insulina o de fluorhidrocorlisona produjo una pa· 
l'álisis completa y prolongada (24-48 horas) . Al pt:ovo· 
carse el ataque por la administración de glucosa e msu-
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una la retención de sodio que precede al mismo se acom­
paña de un evidente aumento de la aldosterona urina­
ria; durante la intensa diuresis de sodio que sigue al 
ataque, se normaliza la cifra de aldosterona. En todos 
Jos episodios de parálisis el potasio urinario y del suero 
descendió bruscamente, pero su desaparición fué siem­
pre precedida y después acompañada de la intensa re­
tención de sodio. Los primeros indicios del retorno de la 
función muscular están relacionados en el tiempo con 
el aumento de las cantidades de sodio urinario y en al­
gunos ataques pudo demostrarse que el potasio del sue­
ro esta todavía próximo a su valor minimo en el mo­
mento en que se recupera la capacidad de movilizar los 
músculos y ésta a su vez se sigue de un aumento rápido 
del potasio urinario del suero. El sodio total recambia­
ble del organismo estaba elevado antes de la inducción 
de los ataques y después aumentaba considerablemente 
durante el mismo proceso. Cuando se impidió la reten­
ción de sodio al administrar la dieta pobre, no se pudie­
ron provocar los ataques de parálisis por los procedi­
mientos mencionados y tampoco se presentó el secues­
tro del potasio. Como en los individuos normales, cuan­
do estos sujetos toman la dieta pobre en sodio exhiben 
persistentemente cifras elevadas de aldosterona urina­
rio y, sin embargo, no tienen ataques; así, el brusco se­
cuestro del potasio que acompaña a un ataque de pará­
lisis periódica no se debe "per se" a la presencia de al­
dosterona y debe estar disponible y retenerse el sod1o 
en el organismo antes de que el potasio comience a mo­
vilizarse hasta el sitio o sitios del secuestro. Así como 
la fluorhidrocortisona produce una retención prolonga­
da de sodio y diuresis de potasio en el hombre normal. 
provocó retención de sodio seguida de secuestro de po­
tasio en ambos enfe1·mos con parálisis periódica. lo que 
parece eliminar la posibilidad de la producción de un 
esteroide suprarrenal anormal que retiene potasio en 
esta enfermedad; más bien se desprende que cuando el 
corticoide que retiene sodio está funcionando activa­
mente en la parálisis periódica, la respuesta del potasio 
es paradójica, conclusión que se refuerza por el hecho 
de haber identificado claramente como aldosterona el 
citado corticoide en este trastorno. El músculo esquelé­
tico obtenido durante el período de fuerte ingestión de 
sodio contiene una cantidad muy alta de sodio y una 
concentración normal o ligeramente subnormal de po­
tasio y microscópicamente se observa la lesión caracte­
rística de esta enfermedad, esto es, numerosas vacuolas 
de diversos tamaños en el interior de las fibras muscu­
lares que no se tiñen como grasa ni como· g lucógeno, 
pero en el músculo esquelético obtenido a los veinticua­
tro dias de la dieta pobre en sodio desaparece por com­
pleto dicho fenómeno. 

Parece, pues, que el denominador común en este pro­
ceso es una cantidad excesiva de sodio intracelular, lo 
que no excluye de ningún modo la hipokalemia como 
factor contribuyente. La comparación del contemdo en 
sodio y potasio del músculo en la parálisis periódica y 
en el aldosteronismo primario sugiere que cuando el so­
dio intracelular es demasiado alto la célula muscular 
debe expulsar el potasio para evitar la parálisis. Posi­
blemente la suma de los cationes intracelulares consti­
tuye un factor critico en la parálisis muscular. Parece 
verosimil, en suma, que una concentración anormal­
mente alta de sodio en la célula muscular es parcial­
mente responsable del trastorno de la función en la pa­
rálisis periódica. La lesión histológica de esta enferme­
dad está relacionada con la alta concentración de sodio 
intracelular, aunque puede ser importante la concentra­
ción catiónica total. Como esta misma lesión anatomo­
Patológica se observa en enfermos que, aunque padecen 
típica parálisis periódica, no exhiben hipol{alemia o hi­
pokaluria durante los ataques (TYLER y cols.), es pro­
bable que la retención de cantidades anormales de sodio 
sea el factor común en los diferentes subgrupos de pa­
rálisis periódica. 

Desde un punto de vista p1·áctico, estos estudios indi­
can que la dieta pobre en sodio evita los ataques de pa­
rálisis periódica y, en vista de ello, deberá utilizarse 
una terapéutica con diuréticos mercuriales y/ o inhibí-

dores de la carbónico-anhidrasa, asociados con una die­
ta pobre en sodio. 

Parece ser que el estímulo de la secreción excesiva de 
aldosterona en la parálisis periódica es de origen extra­
suprarrenal y termina CO:\'::\' diciendo que aunque la 
adrenalectomía suprimiría la fuente de aldosterona, cree 
que este procedimiento no está indicado porque los epi­
sodios de parálisis se hacen menos frecuentes y gene­
ralmente desaparecen conforme el enfermo envejece y 
porque la terapéutica sustitutiva se asociarla con reten­
ción periódica de sodio, especialmente bajo condiciones 
de stress. 
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ａｕｔｏｓｅｎｓｉｂｉｌｉｚａｃｉｏｾ＠ ERITROCITICA 

En 1955, GAHDXIm y ｄｉａ ｾｬｏｘ ｕ＠ introdujeron el término 
de autosensibilización eritrocitica para describir el cua­
dro observado en cuatro mujeres, que se caracterizaba 
por una historia de respuesta anormal a los traumatis­
mos, con dolor local, hematoma y extensión de la hemo­
rragia a áreas adyacentes de la piel y del tejido subcu­
táneo; en todos los casos, el síndrome se inició por el 
traumatismo y la formación de hematoma. Pero en dos 
de los casos se presentaron espontáneamente equimosis 
y asimismo apreciaron hemorragias cerebral, gastroin­
testinal y génitourinaria. La difusión de las equimosis y 
las reacciones generales concomitantes diferenciaban 
este trastorno del proceso relativamente leve de la púr­
pura simplex, que se \'e tan frecuentemente en mujeres. 
En el curso de varios años-el proceso muestra una ten­
dencia a la mejoría gradual. Todos los estudios en rela­
ción con los mecanismos de la coagulación de la sangre 
dieron resultados normales, pero sobre la base de prue­
bas intradérmicas con sangre total, hematíes lavados. 
estroma de hematíes, plasma, suero y fracciones protei­
cas del plasma. dichos autores concluyeron que existía 
una sensibilidad tisular a los hematíes extravasarlos y 
que el agente responsable era algún factor en el estro­
ma de los hematíes. En v(sta de ello postularon que en 
estos casos un anticuerpo fijo tisular reacciona con el es­
troma de los hematíes para producir edema, aumento de 
la permeabilidad capilar y extravasación ulterior de san­
gre en los tejidos; la lesión entonces se difunde por el 
contactó de los hematfes en la periferia con el tejido sen­
sibilizado. Sin embargo, sugerían la posibilidad de un 
proceso vascular más difuso asociado con sensibilidad a 
los hematfes. Todos los intentos para desensibilizar a es­
tas enfermas con sangre total, hematíes lavados o es­
troma de hematíes se siguieron de fracaso. En dos en­
fermas se hizo la esplenectomia, que tampoco mejoró el 
cuadro. Posteriormente han ampliado sus observaciones 
con cinco nuevos casos, también todos en mujeres. 

El concepto de que algunas púrpuras alérgicas pue­
den deberse a una autosensibilización de los hematíes 
tiene un gran interés. En general, las púrpuras alérgi­
cas se presentan asociadas con ciertos signos de alergia 
como eritema, urticana o derrames serosos en los teji­
dos subcutáneo o submucoso, articulaciones o vísceras: 
estas características las vemos, por ej€'mplo, en la púr­
pura de Schonlein-Henoch, eritema bulloso. urticaria 
pigmentosa y otros procesos; hay que reconocer que la 
investigación del agente causal. presumiblemente un an­
tígeno, es infructuosa. 

GOTTLIEB y cols. han observado recientemente una 

.· 

.. 
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mujer joven que desde hacía varios años presentaba 
equimosis cutáneas y subcutáneas de repetición. El cua­
dro clínico y los ｲ･ｳｾｬｴ｡､ｯ ｳ＠ de las exploraciones realiza­
das en esta enferma eran muy similares a los de los ca­
sos descritos por GARDXER y DIA:.J0:\'0. Se demostró en 
ella una sensibilización al estroma de los hematíes. pero 
tanto al de los eritrocitos propios como al de otros indi­
viduos del mismo grupo sanguíneo. El traumatismo con 
hematoma extenso fué el fact.:>r inicial en los casos de 
dichos autores, pero en esta enferma el trastorno co­
menzó después de la formación de un hematoma como 
consecuencia dE' inyecciones á e una vacuna antilífica; 
parece verosímil que la hemorragia subcutánea conse­
cutiva a las inyecciones y la intervención quirúrgica ul­
terior que hubo de realizarse sirvió como el estímulo an­
tigénico más bien que la propia vacuna, aunque es posi­
ble que esta última pudiera estar asociada de alguna 
forma con la reacción. Las lesiones se caracterizaron 
por un eritema inicial seguido de equimosis difusas que 
continuaron durante dos o más meses. Este tipo de re­
acción sugiere, en suma, que debido a la sensibilización 
de los tejidos la sangre extravasada origina el edema ｾﾷ＠
el aumento de la permeabilidad capilar en las áreas ad­
yacentes. Ahora bien, no está claro qué es lo que final­
mente detiene la reacción ; GARDXER y DIA:.Io:-;n sugie­
ren que la dilución con suero en el líquido de edema re­
duce la concentración de hematíes por debajo de un m­
ve! critico. 

Sobre la base de que la autosens1bihzación eritrocit1ca 
es un trastorno alérgico, es difícil comprender por qué 
es necesaria una concentración crítica tan alta de he­
matíes o de su estroma para desencadenar la reacción. 
GOTTLIEB señala que al obtener una g ran reacc1ón en la 
primera prueba con 0,1 c. c. de sangre total no modifi­
cada, hicieran las siguientes con dosis más pequeñas de 
suspensiones menos concentradas; fué sólo cuando se 
utilizaron concentraciones de hematíes lavados en sue­
ro salino de 0,05 c. c. al 50 por 100, y concentraciones 
equivalentes de estroma, cuando pudo obtenerse una 
respuesta evidente y clara. Es bien conocido que volú­
menes de 0,1 c. c. de cualquier líquido inyectado intra­
dérmicamente puede ser excesivo con fines diagnósticos 
Y que por este sólo mecanismo puede ocasionalmente 
provocarse la extravasación de sangre. Sin embargo, en 
su enferma sólo se produjeron equimosis a l inyectar g ló­
bulos rojos o su estroma, pero no con cantidades simila­
res de plasma, suero, solución de hemoglobina, suero sa­
lino, histamina y hialuronidasa; asimismo, ninguno de 
los individuos que sirvieron como controles desarrolla­
ron reacciones equimóticas, incluso ni cuando se inyec­
taron hematíes o su estroma. En este sentido señalan 
que en los intentos realizados para desensibilizar a la 
enferma con inyecciones de cantidades mínimas de es­
troma diluido, con cada inyección aparecieron equimo­
sis difusas y dolorosas, por lo que el procedimiento hubo 
de abandonarse, pero que también se observó una reac­
ción similar al inyectar subcutáneamente suero salino. 
Creen que en contraste con las inyecciones en el dermis 
relativamente avascu1ar, las inyecciones subcutáneas 
rompen capilares y la consiguiente sangre extravasada 
inicia un patrón característico de edema, permeabilidad 
capilar y extravasación ulterior, como cuando se inyec­
taron intradérmicamente hematíes. 

La presentación de hemorragias distantes y espontá­
neas en la piel, cronológicamente consecutivas a las equi­
mosis traumáticas o a las provocadas en el curso de to­
mas de sangre, etc., es un fenómeno dificil de explicar. 
Puede postularse la liberación en el sitio ele las equimo­
sis de una sustancia que tiene la propiedad de aumentar 
marcadamente la permeabilidad capilar, y en este sen­
tido puede verse cierta analogía con las hemorragias pe­
tequiales viscerales tan típicas de la anafilaxia fatal y 
del fenómeno de Sanarelli-Shwartzman. 

El cuadro clínico de esta última enferma tiene algu­
nos de los rasgos de la púrpura de Schonlein-Henoch y 

lo mismo ocurre con los cuatro casos de la publicación 
de GARDNER y DIAlltoND. Esto sugiere que dicho tipo de 
púrpura puede en ocasiones ser la consecuencia de un 
mecanismo de autosensibilización eritrocitica. 

El fenómeno que nos ocupa d1fiere de la llamada p. 
. 1 1 f ur-pura s1mp ex en que as en crmas con autosensibili 

ción eritrocítica raramente están libres de equimosi za­
las lesiones se difunden extensamente, en contraste ｾ＠ y 
el carácter relativamente limitado e intermitente de 1°n 
lesiones en la val'iedad simplex; además, en la a u ｴｯｳ･ｮｾｾ＠
bilización eritrocítica parece necesario para su ｩｮｩ｣ｩ｡｣ｩｾ

Ｑ＠

una r a r a predisposición a lC' rgica individual o algún ｦ｡ｾ＠
t?r c<:>mplicante asoc.iado en el momento del estimulo ｡ｾﾭ
tJgémco, como por eJemplo, <'l trauma. Como la autosen­
ｳｾ｢ｩｬｾｺ｡｣ｩ￳ｮ＠ critrocítica de este tipo parece ser rara, se­
n a mteresante someter otros casos de púrpura a las 
pruebas realizadas en ('Stas enfermas. 

El fenómeno de autoscnsil)llización o de alergia endó­
gena ha intrigado a los a lcrgólogos y otros clínicos du­
rante mucho tiempo. E l conc<'pto supon<' que sustancias 
específicas en el orgamsmo adquic1·rn a lcrgenicidad 
como resultado de su desnaturalización o degradación 
por numerosos mecanismos. Aunque el trauma es el fac­
tor más frecuentemente responsable de tal alteración ti­
sular, también se ha achacado a las infecciones, produc­
tos endocrinos anormales. tumores malignos. embarazo, 
menstruación y el frío. Los tejidos que más frecuente­
mente experimentan dicha alteración antigénica son la 
sangre, la piel, el ojo. <'1 hígado y el riñón. Fué WIIIT­
nELD el que primero atribuyó un cuadm de erupciones 
eritemato-urticariales en clos mujcr·es a un mecanismo 
de autosensibilización como consel'uencia de la extra­
vasación de sangre en henwtomas producidos por trau­
mas y posteriormente S<' han di'Sc'l'ito casos ｳｩｭｩｬ｡ｲ･ｾ＠
por B.\RBER y URU.\ ('11. 

No existe un tratamiento eficaz para la autoscnsibl­
lización eritrocitica; los ｲ･ｾｵｬｴ｡｣ｬｯｳ＠ c!P In terapéutica con 
esteroides no son llamativos y l:L r.sph•nf'ctomía tampoco 
es clínicamente eficaz \' conforme \'n hemos dicho los 
intentos de dcsensibiliznctón han ｳＡ｣ｬｾ＠ infructuosos. 
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EL PROBLEMA DE LA LEUCEMIA EN LA POLICI­

TEMIA VERA 

La presencia de leucemia en los enfermos con polici­
temia vera y la posible relación de esta compJic_ación 
con el tratamiento realizado ha sido el lema de una in­
tensa ·controversia. Ei_ estudio crítico de este ｰﾡｾｰＡ･ｭ｡＠
ha estado dificufta9o tanto por la fa lta de gran núl\le­
ro de enfermos tratados por medios distintos a ｾ｡ Ｚ＠ ra­
diación como por la falta de una información adecuada 
sobre el curso ulterior en aquellos casos utilizables par.a 
el estudio. Con el fin de definir si existe o no una posi­
ble contribución de la terapéutica con radiofósforo al 
desarrollo de leucemia en tales enfermos, MASOUREDIS 
y LA WRENCE han analizado los protocolos clínicos de 179. 
enfermos con policitemia vera. 

T eóricamente, el estudio ideal de este problema ｣ｯｾﾭ
sistiría en la comparación de la frecuencia de leucemia 
en un grupo de enfermos tratados con poo con el de un 
grupo de enfermos no tratados, con los tratados por 
sang rías, por radioterapia o por alg ún otro método; Sin 
embarg o, tampoco este procedimiento seria totalmente 
satisfactorio, puesto que el promedio de duración de \a 
vida en el grupo tratado con P"' es más largo Y cua -
quier aumento en la incidencia de leucemia se deberla 
a complicaciones naturales ocurridas más ｦｲ･｣ｵ･ｮｾ･ ﾭ
mente en el grupo de mayor supervivencia. Por ･ｾ ｬｯ Ｌ＠ I­

chos autores han comparado antes de la inslituc1ón de 
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la terapéutica con P'" los enfermos que ulteriormente 
desarrollaron leucemia con los que no presentaron com­
plicación; si las diferencias entre ambos grupos son os­
tensibles antes de la terapéutica, dichas diferencias 
aportarán una información útil en relación con este pro­

blema. 
De Jos 179 enfermos estudiados, 22 desarrollaron un 

cuadro leucémico, bien terminalmente o durante el pe­
ríodo de observación. Los enfermos que presentaron 
este cuadro Jeucém ico durante la terapéutica con P " di­
ferían significativamente en algunos aspectos antes de 
la institución del radiofósforo de aquellos otros enfer­
mos que no presentaron la complicación. El grupo leu­
cémico tenia recuentos ele g lóbulos blancos más altos, 
mayor incidencia ele células blancas inmaduras en la 
sangre perifér ica y una frecuencia significativamente 
mayor de la tríada de leucocitosis, esplenomegalia y 
glóbulos blancos inmaduros. La mayor diferencia entre 
ambos g t·upos fué la frecuencia significativamente más 
alta de mielocitos en la sangre circulante en el grupo 
Jeucémico. Estos hallazgos sugieren que no hay una re­
lación etiológica simple o directa entre la terapéutica 
con P"' y el desarrollo de leucemia en los enfermos de 
policitemia vera. 

Un hallazgo intet·esante fué el efecto de la radiotera­
pia previa sobre las diferencias encontradas entre los 
grupos leucémico y no leucémko. En efecto, las diferen­
cias entre los dos gmpos de enfermos en cuanto al nú­
mero total de leucocitos, esplenomegalia y la presencia 
de células inmaduras en la sangre periférica, bien con­
sideradas independiente o combinadamen te, son signifi­
cativamente mayores si se comparan sólo aquellos en­
fermos sin radioterapia previa. El efecto de la radiote­
rapia anterior es incluso más evidente cuando se con­
sidera la diferencia en los recuentos de plaquetas; han 
encontrado un valor de X' de 4,43 cuando se incluyen 
todos los enfermos, pero este valor en los sujetos con 
radioterapia previa es sigmficativamente mayor en el 
grupo leucémico (16,9). Estos r esultados sugieren que 
la radioterapia suprime y posiblemente invierte los ha­
llazgos que se asocian con una afectación generalizada 
de la médula ósea, que puede servir para pronosticar el 
desarrollo de un cuadro leucémico. 

La supervivencia media fué de 18,7 aflos para el gru­
po no leucémico y de 11,9 años en el leucémico; la su­
pervivencia media después del ｐＧ ｾ＠ fué, r espectivamente, 

de 13,3 y 6, 7 años. Puede decirse qué én este grupo de 
enfermos hay una disminución significativa en la super­
vivencia de los enfermos que desarrollan una complica­
ción leucémiCa, y aunque existe la posibilidad de que 
la iniciación de la terapéutica con P" excite la conversión 
en leucemia de aquellos casos que son "leucemoides" 
antes de la terapéutica, los datos presentados no son 
adecuados para valorar esta posibilidad; para solucio­
nar este problema debería hacerse el estudio de la su­
pervivencia de los enfermos "leucemoides" no someti­
dos al p.c, pero no se ha hecho un estudio detallado en 
gran número de enfermos y un análisis de la frecuencia 
y cantidad de la dosificación del P"' en los dos grupos 
no indica en el sentido de una posible relación etiológica 
entre el P" y la leucemia. 

A su juicio, y según sus resultados, e l desarrollo de 
leucemia en la policitemia vera no está relacionado di­
rectamente con la terapéutica con P"', aunque la eviden­
cia que se presenta es indirecta y no concluyente supone 
datos que son utilizables en el momento actual y, como 
tales, ofrecen un medio de introducirse en el problema 
de la leucemia en la policítemia vera sometidos a radio­
terapia anterior. 

Parece, pues, que el potencial leucémico existe antes 
de la terapéutica con P"' y el apoyo para esta interpre­
tación se encuentra en el creciente número de autores 
que nan subrayado que la policitemia vera es una enfer­
medad que afecta a todos los elementos medulares, ter­
minando frecuentemente en leucemia, osteoesrlerosis, 
mielofibrosis, metaplasia mieloide y otros procesos; en 
este sentido, WASSER)lAC\1 ha presentado datos induda ­
bles en apoyo del concepto de una panmielosis total en 
la policitemia vera. 

El aumento en la duración de la vida de los enfermos 
con policitemia vera t ratados con P"', la marcada dismi­
nución en la mortalidad por hemorragia o trombosis y 
la ausencia de datos en apoyo de una relación etiológica 
directa entre la terapéutica con P" y el desarrollo de la 
leucemia, justifican, por lo tanto, la terapéutica supre­
sora de la médula con P" como el tratamiento de elec­
ción de la policitemia vera. 
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LESION MITRAL REUMATICA 

Doctor R. ｍｩｩ ｾｏｎＮ＠ -A. C. P., mujer de treinta y ocho 
años, soltera, natural de Calaña (Huelva), ingresa el 
18 de diciembre último contando la siguiente historia : 

Hace un mes tuvo un catarro, y a partir de entonces 
se queja de disnea intensa, incluso en reposo, y se ve 
obligada a dormir con varias almohadas. Algunas no­
ches se despierta cc1. fatiga, palpitaciones y ruidos en 
el pecho. En este mes que lleva enferma se le hinchan 
las piernas, e l vientre y las manos. 

Anteriormente a esto cuenta que h ace cinco años 
tuvo una bronquitis, sin fiebre, que la dm·ó c inco meses 

con mucha tos y expectoración amarillenta, pero sin 
obligarle a guardar cama. Quedó bien, y un año más 
tarde tuvo a lgo que interpretamos como parálisis facial 
(boca torcida, con dolor en hemicráneo del mismo lado, 
que le duró cuatro días, quedando completamente bien 
al cabo de un mes y sin que se afectaran para nada las 
extremidades). 

An leceden tes personales: Sin interés. 
Antecedentes familiares: Sin interés. 
Exploración. Mujer bien constituida con cianosis ge­

neralizada muy intensa, más acusada en labios y len­
gua. ｅｳｾ｡ｳｩｳ＠ yugular y conjuntiYas inyectadas. Edema 
muy acusado en espalda, pared de vientre y extremida­
des inferiores. Pulmón con abundantes estertores de 
gruesas burbujas en ambas bases. Corazón en fibrila-

.· 
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