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marcada que las restantes mostazas nitrogenada_s 
sobre el sistema hemopoyético, Y aunque con la pn­
mera dosis es frecuente la producción de náuseas :-. 
vómitos, estos síntomas desaparecen ulteriormente. 
La dosis a administrar es de 1 mg. por kilo de peso 
por vía intravenosa u oral; en los adultos se admi­
nistran 50 mg. al día disueltos en 50 c. c. de solu­
ción salina isotónica. Un curso completo comprende 
750 mg. en quince o veinte días y la respuesta se 
hace aparente al cabo de la primera semana de la 
administración. En la dilución mencionada puede in­
yectarse también el compuesto intraperitonealmente 
o directamente en una masa tumoral. Los resultados 
fueron dramáticos en varios enfermos con tumores 
avanzados, incluidos el fibrosarcoma y el melanoma. 
En dos enfermos en los que hubo una buena res­
puesta terapéutica se había apreciado el fracaso pre­
vio con la t rietilenotiofosforamida. Administrando 
simultáneamente prednisolona y menadiol se puede 
conseguir una radiosensibilización a la acción radio­
mimética del mitromín. 

Liotironina sódica en la insuficiencia metabólica 
y en el hipotiroidismo.-FIELDS (J. A. JI. A .. 163. 
817, 1957) estudia 100 niños, de los que 40 mostra­
ban el diagnóstico de insuficiencia metabólica y 60 
el de hipotiroidismo. Los trata con la hor;.1ona re­
cientemente descubierta, la liotironina. ｾＺ［ｴ･＠ produc­
to, considerado como la hormona tiroid(;a últimamen­
te activa, es de 3 a 5 veces tan activa como la ti­
roxina, pero libre de sus efectos colaterales. En los 
casos señalados, la dosis inicial fué de 5 gammas al 
día durante la primera semana, aumentándola a 15 
gammas hacia la tercera semana y en relaciór. COT! 

la tolerancia. No administró el medicamento duran­
le la cuarta semana, que fué ulilizada como un pe­
ríodo de reposo cíclico para permitir el control ade­
cuado de los individuos. Al tercer mes se consigue 
generalmente una tolerancia a la dosis de 50 gam­
mas diarias. Los resultados en ambos grupos diag­
nósticos fueron buenos o excelentes en más del 90 
por 100. 

Corticoest eroides en la arteriti!> temporaL-BIR­
KIIEAD, WAGENER Y SJIICK (J. A. M. A., 163, 821 
1957) han tratado 52 ｾｮｦ･ｾｭｯｳ＠ co_n arleritis ｴ･ｭｰｯｾ＠
ral. confirmada por bwpsw, med1antc la cortisona 
o la prednisona. Desaparecieron rápidamente las ma­
nifestaciones locales y generales en la mayoría de 
los enfermos. Aunque no consiguió mejorar a aque­
llos enfermos que manifestaban ceguera como com­
plicación de la enfermedad, sin embargo el trata­
miento consiguió impedir su presentación. Consir.(. 
ran que el empleo de la cortisona o corticoeRlcroi­
des similares está decididamente indicado para el 
tratamiento de la artcritis temporal :. que deben ad­
ministrarse dichos agE:'nlcs E:'n tnJos los enfermos que 
muestran el proceso citarlo. El principal valor de 
la cortisona y cstcroidcs relacionados es controlar la 
artcritis, así como salvaguardar <'1 grado de visión 
que aún rE:'st<., aunque es tema de controversia el 
que dichas hormonas provoqu<'n una curación histo­
lógica. 

;\feg-imida <'11 la into,icación barbitúrica. PLU:II 
\' ｓｷａＺＭＺｳｯｾ＠ (J. A . .11. A., JG3, ＸＺｾＷＮ＠ 19;)7) han estu­
ｾｬｩ｡､ｯ＠ 256 enfermos con into ｩ｣ﾷ ｾ｣ｷ ｮ＠ barbitúrica, de 
los cuales 160 cstahan cr1 estado comatoso al ingrc­
RO en el hospital y 8 c:-..igieron un respirador mrcá­
nico; se rE:'CU}>c raron todos menos 1 dt> los enfermos. 
El ti'atamicnto Sl' dirigió hacia los tres problemas 
fundamentll.lcs de c:-ta intoxicacié>n: ｾｉ｡ｮｴ＠ <'ner una 
actividad circulatoria fwiolúgica. un recambio respi­
ratorio normal ｾﾷ＠ evitar las romplicaeiones del coma. 
Se utilizaron liberalmente los agentes pn•sorcs y la 
re ;piración artificial parn asPgur.u l1 hom<·ostasls 
ciz ulatoria y rC:<I•iraton ••. Xo :;e ulll1zaron lo:; ana­
lépticos t<'rapéuticamente, pero han estudiado los 
efectos de la megimida, así como los de la estimu­
lación eléctrica. La megimida no demostró un an­
tagonismo contra los barbitúricos; pero, en cambio, 
posee propiedades analépticas inespecíficas, cuyo co­
mienzo de acción es más rápido que el de la picro­
toxina y produce muchas menos reacciones desfa­
vorables. 

EDITORIALES 

SINDROME DE FANCONI DEL ADULTO 

La revisión de los datos clinicos correspondientes a 
los 17 casos de síndrome de Fanconi del adulto publica­
dos en la literatura, junto con una observación perso­
nal, conduce a WALLIS y ENGLE a declarar que el sín­
drome de Fanconi del adulto consiste en osteomalacia 
co_n fracturas múltiples y seudofracturas, hipofosfate­
m•a con hiperfosfaturia, fosfatasa alcalina ligeramente 
elevada, gran aminoaciduria con aminoacidemia normal 
Y glucosuria renal; frecuentemente hay también a lbu­
minuria, orinas a lcalinas, acidosis ligera y ocasional­
mente hipokalemia e hipouricemia. Las pruebas funcio­
nales demuestran que hay un trastorno en las funciones 
｣ｯｲｲｾｳｰｯｮ｟､ｩ ･ ｮｴ･ｳ＠ a los túbulos renales proximales y que 
la f1ltrac•ón glomerular es normal o está ligeramente 
disminuida. 

ｄ･ｾ､･＠ el pur:to ､ｾ＠ vista patogenético, CLAY y cols. , en 
estud1os de m1crod1sección de nefronas individuales en 

dos casos, encontraron uniformemente que el túbulo 
contorneado proximal era más corto que el normal y se 
unía al glomérulo por un estrecho "cuello de cisne"; 
esta observación señala como lesión primaria del sín­
drome de Fanconi a los túbulos contorneados proxima­
les del riñón. Además, COOKE y cols. y STOWERS y Df:NT, 
por medio de técnicas h•stoquímicas, demostraron la au­
sencia de fosfatasa alcalina en los túbulos proximales, 
región rica generalmente en este enzima; sin embargo, 
esta alteración por sí sola es inespecifica y se presenta 
en gran número de procesos con degeneración de los tú­
bulos !MCMAN\'S). El hallazgo por El\"GI,I•: y WALLIS d_c 
un material cristaloide en el interior de las células cp•­
teliales de los túbulos contorneados, apoya la tesis de 
que la lesión en el síndrome de Fanconi del adulto se 
halla en los túbulos contorneados. 

No hay acuerdo sobre la naturaleza de esta anomalía. 
Algunos autores (BICKEL y cols., STOWI·:RS y DI·:NT) se 
muestran impresionados por la presentación familiar en 
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nifios y por, ocasionalmente, una historia familiar posi­
tiva de enfermos con síndrome de Fanconi del adulto 
cuando los hermanos manifiestan uno o dos de los com­
ponentes del síndrome. STOWERS, considera una trans­
misión hereditaria simple; en los individuos homozigó­
ticos con respecto al estigma típico, la enfermedad se 
desarrolla en la infancia con depósito de cistina y en los 
individuos clasificables como heterozigóticos el síndro­
me se desarrolla en la vida adulta; DENT cree en la in­
tervención de un gene recesivo simple. 

Indudablemente, en algunos de los casos el síndrome 
de Fanconi del adulto es hereditario. A esta categoría 
pertecenen los casos en los que se tiene una historia fa­
miliar positiva inequívoca; es importante que se exami­
ne la orina de los familiares del enfermo en cuanto a la 
presencia de aminoaciduria como el medio más seguro 
en el momento actual para el síndrome de Fanconi en 
su forma más leve o "incompleta". 

La forma de "transición" del síndrome de Fanconi es 
también probablemente hereditaria; WALLIS y ENGLJ;; 
aplican este término a aquellos enfermos cuyos prime­
ros síntomas se presentan en la infancia avanzada; es­
tos individuos pueden vivir lo suficiente como para exi­
gir la atención médica como adultos; generalmente fal­
ta el depósito de cistina y el cuadro clinico es interme­
dio entre las formas del adulto y de la infancia. Las al­
teraciones y deformaciones raquíticas de los huesos se 
ven más frecuentemente en la forma infantil y los ni­
ños muestran una acidosis y poliuria más inten.sas, pre­
sentan labilidad térmica con curiosos ataques febriles y 

episodios de astenia muscular. Por otro lado, los adul­
tos presentan menos alteraciones generales, no tienen 
cistinosis, aunque padecen más dolores óseos con las 
seudo fracturas. Consideran que con la aplicación ade­
cuada del principio del control electrolítico en los niños 
con enfermedad de Fanconi puedan vivir éstos más 
tiempo, con lo que aumentalia el grupo de "transición". 

Pero aparte de estos enfermos con clara historia fa­
miliar y los casos de "transición", que suman cinco de 
los 17 casos revisados, restan toóavia enfermos en los 
que no puede invocarse la herencia. Pero con los cono­
cimientos actuales acerca del mecanismo de la amino­
aciduria renal secundaria, existe una gran posibilidad 
que algunos de los adultos son síndrome de Fanconi 
muestre el trastorno secundariamente a algún otro fac­
tor o enfermedad. En efecto, es bien conocida la mino­
aciduria con aminoacidemia normal en la enfermedad 
de Wilson, y COOPF.R y cols. han apreciado no sólo ami­
noaciduria, sino glucosuria renal en tres de seis enfer­
mos de dicho proceso; otro enfermo tenía alteración en 
el metabolismo del calcio y del fósforo y osteomalacia, 
atribuyendo estos autores la explicación del fenómeno 
al depósito de cobre en los túbulos renales proximales. 

VAN CREVELD describió un caso muy interesante de un 
niño de diecisiete meses al que se dieron grandes dosis 
de vitamina D, durante un año, desarrollándose raqui­
tismo, glucosuria renal, albuminuria, aminoaciduria y 
fosfaturia; la suspensión de la terapéutica con vitami­
na D produjo una mejoría del cuadro y el autor consi­
dera que este síndrome de Fanconi transitorio estaba 
causado por el efecto de la vitamina D sobre los túbu­
los renales ; en este sentido, ANNING y cols. han podido 
ver que los conejos a los que se administran dosis exce­
sivas de calciferol desarrollan depósitos microscópicos 
de calcio intrarrenales y degeneración tubular. 

FANCONI y BICKEL observaron el síndrome de amino­
aciduria y aminoacidemia, glucosuria renal, poliuria, 
fosfaturia, albuminuria, orinas a lcalinas, hipofosfate­
mia, ligera acidosis, raquitismo y enanismo en un niño 
con glucogenosis y creen que el síndrome se debla a la 
lesión de los túbulos renales proximales por los depósi­
tos de g lucógeno en el riñón. WILSON y DENT observan 
la producción de glucosuria renal, a lbuminuria y amino­
aciduria en la intoxicación saturnina crónica en niños, 
presumiblemente :s0cundaria a la lesión de los túbulos 
por el metal al ser eliminado por el riñón. También 
SPENCER y FRANGLEN observan similares observaciones 
en intoxicación por el liso!, cambios asimismo reversi­
bles. Lo mismo se ha podido ver con otros tóxicos como 

el uranio (ROT:-\STEIN y BERKE), ácido málico (HARRISON 
y HARRISON), bismuto (RACOCCIIOT ), cadmio {NICAL'D y 
LAFITTE), etc. 

Pero es interesante que el síndrome de Fanconi del 
adulto coincide en dos casos con el mieloma múltiple y 
marcada albuminuria de Bence-Jones, siendo posible 
que esta albuminuria prolongada represente el depósito 
en las células de los túbulos renales. 

Aunque hay gran número de agentes que pueden cau­
sar un defecto parcial o completo de la reabsorción tu­
bular renal, esta acción debe ser específica en tales ca­
sos, puesto que los enfermos con nefropatía difusa y 
gran lesión renal no exhiben una aminoaciduria especí­
fica (LATIIE!\1 y cols.). El predominio de los metales pe­
sados en la lista de los agentes causales en este trastor­
no (CLARKSON y KENCII) jndica un cierto grado de es­
pecificidad. 

En resumen, existen casos del síndrome de Fanconi 
del adulto con un defecto hereditario primario en la re­
absorción tubular y casos de tipo secundario en los que 
el trastorno aparece como una complicación del proceso 
fundamental; el agente responsable en los casos secun­
danos puede ser bien un depósito de sustancias ocupan­
tes de espacio en las células tubulares del contorneado 
proximal o bien una toxina química que afecte a los 
procesos de reabsorción. Es de esperar que con la apli­
cación clínica más frecuente de las técnicas de croma­
tografía en papel se descubran más casos y llegue a co­
nocerse un espectro más amplio de agentes causales. 
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MANIFESTACIONES NEUROLOGICAS DE LAS 
LEUCEMIAS AGUDAS 

Aunque son frecuentes los trastornos neurológicos en 
las leucemias agudas, no se han subrayado suficiente­
mente en general los aspectos clínicos que presentan. 
En la mayor revisión previa de las manifestaciones neu­
rológicas en enfermos con leucemia aguda, SCHWAB y 
ｗｾ［ｲ ｳｳ＠ encuentran que tenían signos o síntomas neuro­
lógicos 27 de 120 enfermos (22,5 por 100); sobre la base 
de su revisión de los hallazgos anatomopatológicos, es­
tos autores sugieren que del 25 al 50 por 100 de todos 
los casos de leucemia exhiben cierto grado de afecta­
ción neurológica. 

Recientemente WELLS y SILYER comunican sus obser­
vaciones en 63 enfermos con leucemia aguda confirma­
da, de los cuales 42 habían muerto en el momento de 
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redactar su trabajo; 22 de ellos 152,4 por 100) habían 
mostrado 27 episodios de afectación del sistema nervio­
so bajo la observación de los auLores. Pueden apreciar 
que el tipo de la leucemia aguda y la edad y el sexo de 
los enfermos no influencian la incidencia de manifesta­
ciones neurológicas. Clasifican dichos episodios en tres 
grupos: 1 ) Los debidos a complicaciones ele la enferme­
dad, como hemorragia o infección. 2J Los probablemen­
te debidos a infiltraciones ｬ･ｵ｣ｾｭｩ｣｡ｳ＠ (intracraneales o 
periféricas ) y 3) Los consecutivos a diversas altera­
ciones. 

Como ya se ha visto, la hemorragia intracraneal es 
una complicación frecuente y grave y fué la causa dí­
recta de la muerte en 10 de los 42 enfermos. mostrán­
dose en relación con la tendencia hemorrágica, tan fre­
cuente en esta enfermedad. El diagnóstico de dichas he­
morragias puede ser difícil, pues que las hemorragias 
retinianas, que ordinariamente constituyen un signo útil 
de hemorragia intracraneal, existen ya con frecuencia 
en los enfermos leucémicos sin complicaciones intracra­
neales concomitantes; en este caso, la existencia de una 
hemorragia subhialoidea confirma la ｰｲ･ｳｾｮ｣ｩ｡＠ de he­
morragia intracraneal; el diagnóstico se dificulta tam­
bién cuando el comienzo se precede de alteraciones men­
tales graduales. 

Solamente un enfermo desarrolló una infección del 
sisi.ema nervioso central, c1fra considerablemente baja 
teniendo presente la frecuencia de infecciones en enfer­
mos con leucemia aguda; no obstante, existe el proble­
ma permanente del diagnóstico diferencial entre la me­
ningitis bacteriana y una enfermedad del sistema ner­
vioso central como consecuencia de una infiltración leu­
cémica. Cuando un enfermo afebril ha desarrollado sin­
tomas y signos de meningismo y continúa sin fiebre, di­
chos autores tienen poca duda para achaear a la leuce­
mia por sí el origen del proceso; pero en los enfermos 
febriles, sólo el cultivo negativo del líquido cefalorra­
quídeo elimina la presencia de una meningitis bacteria­
na, ya que aunque se sugiere la infección bacteriana 
por un aumento de las proteínas y descenso de la glu­
cosa en el líquido cefalorraquídeo, se han observado ha­
llazgos similares en la llamada "meningitis leucémica". 
Tampoco la ausencia de neutrófilos maduros cuando se 
sospecha una meningitis piógena contraindica el diag­
nóstico, puesto que la respuesta polinuclear a la infec­
ción en la leucemia depende del grado de la reserva fun­
cional de la médula y así teóricamente puede producirse 
una meningitis piógena en la leucemia aguda sin una 
respuesta granulocitica en el líquido cefalorraquídeo. 

De interés especial en el grupo en el que se presume 
que el cuadro se debe a una infiltración leucémica intra­
craneal es el hecho de que cinco de siete enfermos me­
joraron desde el punto de vista neurológico con la tera­
péutica antileucémica; en dos enfermos la mejoría neu­
rológica no se acompañó de modificaciones en el estado 
hematológico del enfermo, lo que sugiere que en algu­
nos casos la terapéutica antileucémica puede ser eficaz 
contra las manifestaciones nerviosas centrales de la leu­
cemia aguda aunque no sea efectiva para provocar una 
remisón en la médula. Por otro lado, pueden manifes­
tarse las a normalidades neurológicas en presencia de 
una remisión en sangre periférica y médula de la enfer­
medad y la terapéutica antiieucémica puede conseguir 
la mejoría neurológica. Este punto ha sido citado en 
dos enfermos por SANSO:-;E, cuyos enfermos desarrolla­
ron signos y síntomas similares, pero con la adición de 
obesidad, también en remisión hematológica; este autor 
refirió una mejoría transitoria en el cuadro neurológico 
después de la administración intratecal de aminopteri­
na, y la autopsia en uno de sus enfermos demostró una 
infiltración leucémica meníngea y una infiltración leu­
cémica parenquimatosa casi exclusivamente localizada 
en la región diencéfalo-hipofisaria, hallazgo este último 
al que achaca la causa de la obesidad. 

En cuatro enfermos de WELr,s y SILVJ-:R, todos ellos 
nii'los, se produjo una dehiscencia de las suturas cranea­
les que interpretan como consecuencia directa de la hi ­
pertensión intracraneal; sin embargo, HITZIG y Sr.,;BER­
MANN achacan dicha separación a la infiltración leucé-

mica en el tejido conectivo entre las suturas del cráneo; 
en un enfermo autopsiado, estos autores creen que el 
grado de infiltración era suficiente para explicar la se­
paración observada. En este enfermo, un niño de cua­
renta meses, la dinámica y la citología del líquido cefa­
lorraquídeo eran aparentemente normales; pero en un 
segundo cazo, un niño de cuarenta y cinco meses, la pun­
ción lumbar anojó 928 células, de ellas 875 linfocitos 
y como había una historia de exposición a enfermos ､ｾ＠
parotiditis y el titulo de fijación del complemento para 
este virus era de 1 : 128, los autores creen que podría 
muy bien rcp1·esentar un episodio de meningitis paro­
tidítica; no obstante, la regresión de los signos de irri­
tación meníngea, en este enfermito coincidieron con una 
remisón de la médula ósea. 

En el grupo con probable infiltración leucémica se 
realizaron las autopsias en los cinco enfermos y en solo 
dos los hallazgos del sistema nervioso central se consi­
deraron como suficientes para explicar las manifesta­
ciones clínicas; otros autores ＨｌｾＺｭｲＮｅｒ＠ y Rt ｳｾｅｌｌ＠ y 
ｾｏｒｄｌａＺＢ｜ｄｅｒ Ｉ＠ ya hablan observado esta falta de relación 
clinico-anatomopatológica. 

Asimismo ya estaban descntas las manifestaciones de 
afectación de los nervios perilét·icos o ele las raíces en 
enfermos con leuccnua y asimismo en algunos casos no 
se encontraron en la autopsia infiltmc10nes que expli­
caran los síntomas. como ocurnó a los casos de ｗｅｌｉｾＧｩ＠
y su.n:1:, e incluso aunque se encuentren infiltraCIOnes 
ele la raíz raquídea los s1gnos climcos no van paralelos 
a la intensidad de las lesiones anatóm1cas. 

Por último, hay que reconoccr que en la lcucem1a agu­
da. como en otras enfermedades fulminantes, las mam­
festaciones del sistema nervioso pueden presentarse 
como resultado ele la quimiOtE'rapia, de alteraciOnes me­
tabólicas secundarias o rte la rearción ele los enfermos 
al proceso. 
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UN SINDROME 'l'ROMBOASTENICO ASOCIADO 
CON HIPERHEP ARINEMIA 

Dentro del grupo de las seudohemofilias se ha invoca­
do la afectación, tanto del sistema vascular como del de 
la coagulación, e n su etiopatogenia. En efecto, MACFAR­
LANE ha referido un aspecto bizarro de falta de la con­
tractilidad normal de los capilares del lecho ungueal des­
pués de la punción traumática; pero, por otro lado, 
GLANZMAI'\:-; considera la anormalidad de las plaquetas 
como el defecto primario en este grupo de hemorragias 
atípicas familiares y aventura la hipótesis de que estas 
plaquetas, presumiblemente anormales, carecen de un 
enzima necesario pa1·a la coagulación normal; las pla­
quetas aisladas de uno estos enfermos originaba la 
coagulación de un plasma normal libre de plaquetas, 
pero no producía la resección del coágulo. 

Es interesante la comunicación de ｂｾＺｌｌ＠ e Il\IBER, quie­
nes estudian 27 enfermos con hemorragias cutáneas Y 
mucosas, en los cuales demuestran un defecto cualita­
tivo de las plaquetas, que se manifestaba por una pro­
longación del tiempo de retracción del coágulo según el 
m étodo del aceite de castor (Hirschboek), d isminución 
del tiempo de protrombina sérica, prolongación ael tiem­
po de hemorragia, prueba del lazo positiva y disminu­
ción en la proporc ión de plaquetas de adhesividad nor­
mal. Se afectaron ambos sexos, aunque con cierto pre­
dominio de las hembras, y estaban representados todos 
los grupos de edad. Lo particular de estos enfermos era 
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que mostraban cifras altas de heparina en sangre du­
rante los periodos de hemorragia activa. El sulfato de 
protamina y la DOCA demostraron ser eficaces en la te­
rapéutica de estos enfermos y la segunda de estas dro­
gas, administrada en forma de lingüetas, se mostró par­
ticularmente útil como medio de terapéutica de mante­
nimiento, y así, 15 rle los 27 enfermos que exigieron ope­
raciones quirúrgicas durante su observación no mostr·a­
ron complicaciones hemorrágicas adversas. 

Revisando los hallazgos en 62 enfermos con seudohe­
mofilia, ESTREN y cols. encontraron prolongación del 
tiempo de hemorragia en todos ellos, un tiempo de 
coagulación normal en el 95 pot· 100 y recuentos nor­
males de plaquetas en el 100 por 100 de los enfermos; 
la retracción del coágulo era normal por el método ha­
bitual en el 86 por 100. SAVITSKY y WER:\IAX han seña­
lado que la velocidad de retracción del coágulo y el gra­
do total de la retr·acción son probablemente dos fenóme­
nos biológicos diferentes, de forma que esto es compati­
ble con el hallazgo de BJ·:LL e IMBJ.:R de un tiempo de re­
tracción del coágulo en aceite anormalmente prolonga­
do; de hecho, en todos los enfermos de estos autores se 
obtuvo una buena retracción del coágulo según la téc­
nica habitual. Por otro lacio, Sn:FAXI:'\1 ha señalado un 
tiempo normal de consumo de protrombina en dos ca­
sos de seudohemofilia, mientras que JCRGE:'\S refiere un 
tiempo de protrombina sérica anormalmente corto en 
26 hcmorrágicos de un grupo familiar de las islas Aland. 

BELL e l\tBER han visto que las anormalidades de es­
tas pruebas en dichos enfermos son muy variables y 
coinciden exactamente con sus manifestaciones hemo­
rrágicas. VO:'\ ｗｉｌｌｅｂｈＮ｜ｾｊｊ＠ estudió la conducta de las 
suspensiones de plaquetas en una gota colgante de plas­
ma y encuentra una aghtlinación indudable en todos 
menos los casos de hemorragias más graves, en los que 
estaba moderadamente t·etardada. Estos hallazgos van 
de acuerdo con los estudios de BELL e I:-.IBER sobre la 
adhesividad de las plaquetas; en efecto, los citados SA­
VITSKY y WERMAN han demostrado que hay una rela­
ción directa entre el recuento de plaquetas adhesivas y 
el tiempo de retracción del coágulo en aceite. Los ha­
llazgos de BJ,;LL e I:-.IBER de que el tiempo de protrom-

bina sérica se afecta más ímportantemente que el tiem­
po de retracción del coágulo en aceite y que no se co­
rrige tan completamente por la protamina, sugiere que 
las cualidades de las plaquetas en cuanto a promover el 
consumo de protrombina y la retracción del coágulo 
pueden variar independientemente una de la otra de 
acuerdo con los hallazgos de FO:'\IO. 

En cuanto a la relación de una actividad heparinoide 
excesiva con la seudohemofilia, fué ya señalada en 1947 
por ｃａｓｔｾＺｸ＠ y PAVWVSKY. Este hallazgo es muy impor­
tante, puesto que sugiere la terapéutica adecuada para 
un proceso en el que el tratamiento hasta el presen te ha 
sido poco satisfactorio; hasta la fecha, el único benefi­
cio casi constante ha sido el obtenido por sangre fresca 
(menos de veinticuatro horas desde la extracción), pero, 
sin embargo, ésto tiene sólo un valor temporal. En cam­
bio, el empleo de la protamina por vía intravenosa o in­
tramuscular tiene una indudable eficacia, aunque debe 
darse a intervalos frecuentes para obtener un control 
adecuado; sin embargo, hay que reconocer que la pro­
ducción de graves reacciones anafilactoides hace poten­
cialmente peligrosa esta terapéutica. Pero, por otro lado, 
el empleo de la DOCA por vía perlingual hace posible 
un buen control de mantenimiento, y como ya dijimos 
anteriormente en caso de intervención quirúrgica nece­
saria, ésta puede realizarse bien cuando las pruebas del 
enfermo se han normalizado espontáneamente o bien 
después de la administración de protamina y/ o DOCA 
en los casos graves o en caso de operaciones de ur­
gencia. 
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SESIONES DE LOS SABADOS. -- ANATOMO-CLINICAS 

Sesión del sábado 25 de fE'brero de 1956. 

ICTERICIA HEMOLITICA. ESPLENECTOMIA 

Doctor OYA.-Se trata de un hombre de treinta y seis 
años, natural del Brasil, que refiere que en el año 1938, 
durante la guerra, empezó con algunas molestias en el 
hipocondrio derecho y a tener ictericia; a los pocos días 
tuvo fiebre de 38-39, con orinas muy oscuras y heces 
de color amarillo. Entonces ingresó en un hospital, en 
donde le encontraron el bazo aumentado. Estuvo así dos 
meses con fiebre irregular, pero siempre con ictericia. 
Poco después tuvo dolores en las articulaciones de las 
extremidades v tan.I.A.>n en la columna ; las articulacio­
nes se hincharon y la piel se puso roja y caliente; volvió 
a tener fiebre y al parecer la ictericia aumentó consi­
derablemente; así estuvo cuatro meses, siempre con fie­
bre, que a lguna vez llegaba a 39; a continuación fué me-

jorando hasta el punto de pasar seis meses sin ninguna 
molestia y haciendo su vida normal, aunque persistia la 
ictericia y el aumento del bazo. Posteriormente a este 
episodio-fiebre, ictericia, dolores abdominales, orinas 
muy oscuras-las ha tenido en varias ocasiones más. En 
el año 1950 tuvieron que hacerle, en uno de estos acci­
dentes, transfusiones de sangre. Le encontraron agluti­
naciones positivas al Br. melitensis y con cloromicetina 
desapareció la fiebre temporalmente. En la actualidad 
sigue con ictericia, esplenomegalia, anemia alrededor de 
3.500.000 hematíes y siempre molestias más o menos in­
tensas en el vientre, que se siente inflamado; desde el 
año pasado tiene úlceras en la cara anterior de las 
piernas. 

En los antecedentes, sus padres y un hermano son 
sanos; dos hijos, normales ; él, de pequeño, había tenido 
el sarampión y trastornos intestinales. 

A su ingreso en la Clínica era un enfermo bien cons-
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