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bético compensado con preparados de urea se 
rresentan las degeneraciones en ｬｯｾ＠ vasos san­
guíneos con más o menos ｦｲ･｣ｵ･ｾ｣Ｑ｡＠ .que en el 
caso del diabético tratado con msulma. ｾ｡ｲ｡＠
C'sto simplemente es demasiado corto el perwdo 
de tiempo del empleo de los preparados perora­
les. Puesto que se emplean en todo caso ｾｳｴｾｳ＠
preparados casi exclusivamente para los . ､ｩ｡｢ｾﾭ
ticos de más edad, pierde su valor la angwpaba 
diabética, la cual aquí no se presenta con tanta 
frecuencia y ante todo no tiene un ｴｲ｡ｾｳ｣ｵｲｳｯ＠
tan maligno en comparación ｾｯｮ＠ la arterwesclc­
rosis. Como ya hemos menciOnado, pueden ｾ｣ｲ＠
muy desagradables ･ｾ＠ ￩ｳｴｾ＠ las ｾｩｰｯｧｬｵ｣･ｭｩ｡ｳ＠
acondicionadas por la msulma, mientras que se 
sabe que los derivados de ｵｲｾ｡ｳ＠ producen ｭ･ｾｯﾭ
rcs oscilaciones de la glucemia y sobre todo solo 
en casos muy raros unas glicopenias. 

En el caso de la angiopatía diabética se ha re­
comendado una serie de medidas adicionales, 
ante todo vitaminas (C, complejo B-2, rutina, 
etcétera). No hemos podido convencernos de su 
utilidad. 

En casos sueltos hemos conseguido buenos 
resultados con un tratamiento con hormonas se­
xuales. Sin embargo, hasta ahora hemos estado 
un poco dudosos con ello para los jóvenes a fin 
de impedir una esterilización hormonal. 

Todavía no nos hemos atrevido a emplear me­
didas importantes tales como la hipofisectomía. 
En cuanto sepamos, los demás autores sólo lo 
han empleado en casos desesperados y bastante 
avanzados, de modo que no puede ser muy gran­
de la utilidad práctica. Supongo que se abrirá 
en el futuro aquí un campo para las sustancias 
bloqueando los suprarrenales. 

La mejor terapia estriba en la profilaxis. Di­
rección óptima del metabolismo combatiendo o 
eliminando al mismo tiempo los factores, los 
cuales han dado un resultado desventajoso 
(obesidad, infecciones crónicas). Estas medidas 
también tienen éxito en el caso de lesiones ya 
manifiestas en los vasos sanguíneos, por lo me­
nos en el sentido de que las aplacen. El éxito es 
tanto mayor, y tanto más duradero, cuanto más 
temprano se someta al paciente a un tratamien­
to conveniente, respectivamente, cuanto más 
temprano se diagnostique el comienzo de la le­
sión en los vasos sanguíneos. A pesar de nues­
tros modestos conocimientos y de nuestras po­
sibilidades limitadas, consideramos hoy en día 
un nihilismo terapéutico como totalmente in­
apropiado para el diabético. La enfermedad dia­
bética de los vasos sanguíneos ni se presenta ni 
transcurre según el destino. En los dos sentidos 
se puede influir. 

RESUMEN. 

Se estudian las características de presenta­
ción y clínicas de las distintas formas de angio­
patía diabética y en especial de la nefropatía y 
retinopatía. Se analizan su evolución, su pronós­
tico y su tratamiento. 

SUMMARY 

The onset and clínica! features of the düfe­
rent types of diabetic angiopathy, ｰ｡ｲｾｩ｣ｵｬ｡ｲｬｹ＠
ncphropathy and retinopathy, are studied. The 
course, prognosis and treatmcnt are analysed. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Es werden die Anzeichen des Auftretens, 
sowie die klinischen Merkmale der verschiede­
nen Arten von diabetischer Angiopathie über­
prüft unter besonderer Berücksichtigung ?er 
Nieren- und Netzhauterkrankung. Krankheits­
verlauf, Prognose und Behandlung werden ein­
gehend untersucht. 

RÉSUMÉ 

Etude des caractéristiques de présentation et 
cliniques des différentes formes d'angiopathie 
diabetique et spécialement de la néphropathie 
et rétinopatnie. On analyse leur évolution, pro­
nostic et traitement. 
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En 1905, MARINO 1 demostró por vez primera 
la capacidad antigénica de las plaquetas al ob­
tener antisueros específicos mediante la inyec­
ción de plaquetas del conejo al cobaya, así como 
también la posibilidad de obtener en los anima­
les de experimentación trombopenias mediante 
ＱｾＺｾ＠ administración de estos sueros antiplaque­
ta. Estos trabajos, confirmados después por 
otros muchos 2

, 3 y \ pero sobre todo por BED­
SON, tuvieron poca trascendencia hasta que en 
fecha más reciente EPSTEIN 5 sugirió la posibi­
lidad de que la púrpura trombopénica idiopá­
tica tuviera un mecanismo inmunológico, ba-
8ándose en la trombopenia presentada al nacer 
por los hijos de enfermas afectas de este proce­
so. Posteriormente, EVANS y cols. 6 señalaron la 
frecuencia con que se asocia la púrpura trom­
bopénica idiopática a la anemia hemolítica au­
toinmune, demostrando por vez primera en la 
sangre de estos enfermos anticuerpos contra laG 
plaquetas mediante una técnica de aglutinación 
directa. Desde entonces, varios grupos de auto­
res han venido trabajando sobre este problema, 
desarrollando diversos tipos de técnicas para la 
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demostración en el suero de los enfermos de los 
auto-anticuerpo'3 antiplaqueta. 

"In vivo", pueden ronerse de manifiesto es­
tudiando la surc'"vivencia de las plaquetas nor­
males transr 'didas al enfermo-que se halla­
rá acortada en caso de existir 1.nticuerpos an­
tiplaqueta-(STEFA..'-'11\'1 y cols. 7

, HIRSH y GARD­
KER' y MALL:VAUD ''), O bien ｾｩﾷ｡ ｮｳｦｵｮ､ｩ･ｮ､ｯ＠

plasma del enfermo a un normal y observando 
a continuacién si se origina en él trombopenia 
(HARRINGTOX y cols.' , STEFANINI y cols. 1

\ 

KISSl\IEYER-NIELSEX Ｑ ｾＬ＠ MIESCHER 1 y MANNHEI­
:l\IER H). 

"In "\itro", pueden encontrarse diversos tipos 
de anticuerpos (aglutinantes, precipitantes, li­
santes, opsonizantes, etc.), según la técnica uti­
lizada. La.s t romcoaglutininas completas pue­
den ponerse de manifiesto observando al mi­
croscopio la aglutinación de una suspensión de 
plaquetas normales originada por la adición de 
suero del enfermo ,; y 1 

, o bien recurriendo a un 
método especial preconizado por ｾｉｏｌｔｈｅｘｉｕｓ＠ ' . 
Pero también pueden existir tromboaglutininas 
incompletas. no demostrables por estas técni­
cas. Para su objetivación se ha recurrido a la 
realizacién de una rrueba de Coombs sobre las 
plaquetas (STEFA..'\L.'\1 17

, FLUCKIGER y cols. 1
", 

JAEGER y WIEG::\IA..'\ · , DAUSSET y ::\fALI:-."VAUD " ) , 
tratando con el suero antiglol::ulina humana la 
suspensión de ¡:!aquetas del enfermo (Coombs 
directo (e plaquetas), o la suspensión de plaque­
tas normales previamente sensibilizadas con el 
suero del enfermo (Coombs indirecto de plaque­
tas). También pueden demostrarse estos anti­
cuerpos incompletos con la prueba del consumo 
de la antiglotulina de MOULlNIER 21

, en la cual se 
sensibilizan plaquetas normales con el suero del 
enfermo y después se tratan por el suero anti­
globulina humana, estudiando a continuación la 
cantidad de anticuerpos antiglobulina humana 
consumidos en este último mediante un siste­
ma revelador especial. RIGGIERI y cols. 22 dicen 
haber encontrado en los sueros de trombopéni­
cns anticuerpos precipitantes frente al antíge­
no de plaquetas (tromboprecipitina.s). Nosotros, 
sin embargo, nunca hemos encontrado este tipo 
de anticuerpos, tanto con la técnica de precipi­
tación directa, E.n tubo de ensayo o con el mé­
todo de difusión en geles, como mediante la téc­
nica de las microprecipitinas, empleando partí­
culas de colodión adsorbidas con el antígeno. Se 
han desarrollado también técnicas especiales 
para la demostración de anticuerpos lisantes de 
las plaquetas (trombolisinas) 23 y 2

\ trombo­
opsonina.s 2" y 26, y de anticuerpos tromboin­
hibidores, capaces de inhibir la retracción del 
coágulo normal (DAUSSET y cols. 27 y STEFANI­
NI y cols '7 ) o la liberación de tromboplastina 
por las plaquetas normales (STEFANINI y cols. 28

). 

Finalmente, KissMEYER-NIELSEN 29 ha creado 
una técnica indirecta para la demostración de los 
anticuerpos antiplaqueta, aplicando a este pro­
blema el hecho demostrado independientemente 
por ARJONA, SEGOVIA y ÜRTEGA 30 y por BoY-

DEN 31
, consistente en que el tanino altera cier­

tas propiedades de los hematíes. Efectivamente, 
cuando los glóbulos rojos son tratados por una 
solución de tanino, adquieren la propiedad de 
adsorber sobre su superficie proteínas diversas 
existentes en el medio en que se hallen susp0n. 
didos. De este modo, 1 odrán adsorberse sobre 
los hematíes los antígenos, que en contacto C->il 

los anticuerpos específicos originarán la hema­
glutinación a l realizarse la unién antígeno-an­
ticuerpo sobre la superficie eritrocítica. Enton­
ces, si el antígeno empleado en la prueba es un 
extracto de plaquetas, y los hematíes ｴ｡ｮｩＮｺｾ､ｯｳ＠
adsorbidos con este antígeno se }'011<'11 fre11t0 al 
suero de enfermos tromborénicos, se produci­
rá aglutinación solamente si en dichos surros 
existen anticuerpos específicos conlrR las pla­
quetas. 

Este método, empleado también por otros 
autores (SAUER y VA'\ LOGIIE\I y 01\U:-;sr-.r y 
colaboradores ) , viene SlC'ndo usado por nOH· 

otros desd<' hace varios años rara r l c-sludio in­
munológico de los enfermos lrombopénicos. 

Hasta ahora hemos estudiado un total de 1 !1 
casos, de los cuales 54 son enfermos con trom­
bo¡:enia de diversos tipos, y los ＱＺｾＱ＠ restantes 
normales o enfermos sin lrombopenia c¡ue s;r. 
\'en de control. Los rc-sultados de Psta inv<'Stl­
gación constituyen el motivo dl• este traba jo, 
así como también los hallazgos obtenidos en una 
serie de experiencias toda vía <'11 e st u ello. rn la. 
que tratamos de dilucidar la natura leza y on­
gen de estos anticuerpos. 

TÉCNICA. 

l . P1·e¡Jaración del antígeno de plaquc/1(8. Se ex· 
Lraen 16 c. c. de sangre citratada de grupo O, centrifu· 
gándola a continuación durante 5-6 minutos a 1.000 re· 
Yoluciones por minuto. Se recoge el sobrenadante, en el 
que van las plaquetas, y se centrifuga a 2.000 revolucio· 
nes por minuto durante 5-6 minutos. Se decanta el so· 
brenadante, y e l sedimento, portador ele las plaquetas. 
se resuspende en suero salino fisiológico a un volumen 
igual a la mitad del volumen inicial de sangre empleado 
en la preparación. Una vez lograda una suspensión ho· 
mogénea, se efectúan durante tres veces congelaciones Y 
descongelaciones sucesivas (mediante la mezcla nieve 
carbónica-acetona o empleando una congeladora ). al 
cabo de las cuales suponemos roto el c uerpo de las pla· 
quetas y liberados sus antígenos al medio. MediantP una 
nueva centrifugación, se separa el sobrenadante, porta· 
dor de los antígenos trombociticos, y se emplea en la 
adsorción de los hematies tanizados. 

2. Tanizr.do de los hematíes. - Hematíes humanos 
del grupo O, lavados tres veces en puffer de fosfato 
(pH = 7,4) , se suspenden en dicho su Pro salino-puffcr 
a l 2 por 100. Se añade a continuación un volumen igual 
de la solución de tanino al 1/ 40.000 en suero salino fl· 
siológico (solución que debe prepararse a diario) Y sr 
dejan a la temperatura ambiente durante diez mino· 
tos. Al cabo de est e tiempo se lavan dos veces con sne· 
ro sa!ino-puffer, centrifugando lentamente a 1.000 re· 
voluciones por !T'inuto, y al final se resuspenden en sHC· 
ro salino fisiológico al 4 p or 100. El volumen inicial que· 
da, por tanto, reducido a la mitad. 

3. Adsorción del cmtígeno de ]Jlaquetns sobre los /lt 
mntíes tnnizrulos.-A la suspensión de h emalies taniza

1 dos al 4 por lOO se añade el antigeno de plaquetas. E 
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volumen de éste es 1gual al volumen inicial de la sus­
pensión de hematles y, por tanto, doble del ｾｯｬｵｭ･ｮ＠ de 
ta suspensión de hematies al ｾ＠ por ｾｏｏＮ＠ Se deJa a la tem­
peratura ambiente durante d1ez mmutos, al cabo d.e los 
cuales se separa por centrifugación a 1.000 revoluciOnes 
por minuto. Los hematíes se ｬ｡ＺＧ｡ｾ＠ dos vec:s con. suero 
salino-puffer, y desrués de la ult1ma centnfugac1ón se 
resnspenden en suero fisiológico de tal forma que vuel­
van a queda r a l 2 por 100. Entonces pueden ser ya em­
pleados en la reacción. 

4. Preparación de los s1te1·os problema.-Los sue1:os 
empleados en la reacción deben ser inactivados previa­
mente por calentamiento en baño a 56• durante cuarenta 
minutos. A continuación se realizan diluciones progre­
sivas con cada suero en una serie de tubos que contie­
nen 0,2 c. c. de suero salino fisiológico, excepto el pri­
mero de cada serie, en el cual queda el suero del enfer­
mo puro. 

5. Reacción de agZtdinación.-A cada tubo se añade 
0.2 c. c. de la suspensión al 2 por 100 de los hematíes ta­
nizados y adsorbidos con antígeno de plaquetas. Se agi­
tan las gradillas y se guardan en nevera hasta el día si­
guiente. La lectura se realiza a las veinticuatro horas, 
observando la aglutinación de los hematíes directamen­
te o, mejor aún, diluyendo cada tubo en 1 c. c. de suero 
salino fisiológico. 

6. Co11troles. Cada vez que se hace la reacción se 
ponen los siguientes controles: a) Un tubo con 0,2 c. c. 
de hematíes tanizados, sin adsorber, en 0,2 c. c. de suero 
salino fisiológi co. b) Dos o tn•s tubos con 0,2 c. c. de h e­
matíes tanizados, adsol'bidos con antígeno de plaquetas, 
en 0,2 c. c. de suero salino fi s iológico. el U n tubo por 
cada serie ensayada, conteniendo 0,2 c. c. del suero pro­
blema correspondiente, inactivado, más 0,2 c. c. de la 
suspensión de hematíes tanizados s in adsorber . 

Para que la aglutinación encontrada tenga valor es 
necesario, na turalmente, que no haya aglutinación en 
ninguno de los controles. 

RESULTADOS. 

Entre ｬｯ ｾ＠ 44 enfermos trombopénicos estu­
diados con este método había 14 de púrpura 
trombopénica idiopática y 30 de trombopenias 
sintomáticas. Entre estos últimos, 15 presenta­
ban ?uadros de aplasia medular; 10, leucemia 
de diversos tipos; 2, enfermedad de Hodgkin, 
y 3, panhematopenia hiperesplénica. 

Los resultados obtenidos, sumarizados en los 
cuadros I y II, demuestran que la aglutinación 
de los hematíes sensibilizados con antígeno de 
plaquetas después de la tanización se produce 
no sólo por los sueros de enfermos afectos de 
púrpura trombopénica idiopática, sino también 
por los sueros de otros tipos de trombopenia. 

. ｄ･ＮＱｾ＠ ｣ｾｳ＿ｳ＠ estudiados de púrpura trombope­
mca IdiOpabca, la reacción fué muy positiva en 
ＱｾＬ＠ y de 15 enfermos con trombopenia por apla­
sia medular lo fué también en 12. Lo mismo su­
cedió con los dos casos de Hodgkin y los dos 
enfermos de panhematopenia hiperesplénica. Fi­
nalmente, en el grupo de las leucemias los re­
sultados fueron muy variables: de tres casos de 
leucemia crónica, sólo se produjo aglutinación 
en uno de tipo mieloide, y de siete leucemias 
agudas se obtuvieron resultados positivos en 
una ｬ･ｾ｣･ｭｩ｡＠ mieloide y en dos leucemias de 
monoc1tos, resultando en cambio negativa la 
ｾｲＧＺｬ･｢｡＠ en los dos casos de sarcoleucosis y en el 
umco caso de leucemia de hemocitoblastos en 
que se realizó. 

Creemos que estos resultados tienen un valor 
indudable, ya que simultáneamente se ･ｸｰｬｯｾ｡ﾭ
ron 135 sueros controles, rertenecientes a suJe­
tos sanos o a enfermos afectos de procesos di­
versos sin troml;openia, y de ellos 130 (es decir, 
el 96 por 100) ¡.roporcionaron resultados nega­
tivos. 

El análisis dett:nido de los casos que, tenien­
do trombopenia, dieron ｲ ･ｳ ｵｬｴ｡､ｯｾ＠ negativos, 
proporciona ｩｮ､ｾ､｡｢ｬｾｭ･ｮｴ･＠ ､｡ｾｯｾ＠ mteresantes 
para poder explicar ､ｩｃｨ ｾ＠ negatividad. En ｾｦｾ｣ﾭ
to de los tres casos de púrpura trombopemca 
idtopática en que no se produjo aglutinación, 
dos eran formas agudas y el otro era una ･ｮｦｾｲﾭ
ma esplenectomizada previamente. Se ha sena­
lado por varios autores, pero sobre todo por 
STEFANINI y DAMESHEK 34

, que entre las ｦｯＺｾ｡ｳ＠
agudas y crónicas de púrpura t;omboJ?€mca 
idiopática existen diferencias no salo de mdole 
clínica y terapéutica, sino también de orden pa­
togénico. Realizando la técnica de la trombo­
aglutinación directa con el suero de los enfer­
mos frente a la suspensión de plaquetas norma­
les, estos autores encuentran aglutinación sola­
mente con los sueros de los casos crónicos, mien­
tras que los resultados suelen ser negativos 
cuando se emplean sueros de los casos agudos. 
Por otra parte, el efecto trombopenizante con­
seguido cuando se transfunde a un normal plas­
ma de un enfermo de púrpura trombopénica 
idiopática de forma crónica, no se observa cuan­
do se emplea el plasma de enfermos de púrpura 
trombopénica idiopática de forma aguda. Esto 
les hace pensar que las aglutininas antiplaque­
ta intervienen únicamente en el mecanismo de 
las formas crónicas, siendo las agudas de otra 
naturaleza aún no aclarada. 

Aunque probablemente los anticuerpos pues­
tos de manifiesto con la técnica empleada por 
nosotros son distintos de los demostrados me­
diante la tromboaglutinación directa, no tienf' 
r.ada de extraño que si las formas agudas no 
dependen de un mecanismo autolnmune según 
piensan DAIVIESHEI{ y STEFANINI, la aglutinación 
de los hematíes tanizados adsorbidos con antí­
geno de plaquetas no se produzca cuando se em­
plea el suero de estos enfermos. 

El otro caso negativo se trataba de una en­
ferma esplenectomizada tres meses antes y que, 
en el momento de realizar la prueba, presentaba 
una cifra de plaquetas bastante alta (170.000) y 
no tenía tendencia hemorrágica. No sabemos si 
antes de la intervención hubiera proporcionado 
resultado positivo, aunque es probable que asi 
fuera, ya que en algunos enfermos en los que se 
practicó la reacción antes y después de la es­
plenectomía hemos observado una negativiza­
ción de los resultados coincidiendo con la remi­
sión del cuadro clínico. 

Tampoco sorprende que entre 15 casos de 
aplasia medular la aglutinación fuera negativa 
en tres, ya que en todos ellos el cuadro era atri­
buible a la acción directa soóre la médula ósea 
ejercida por agentes de conocida acción mielode-
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presora. El primer caso ('ra un hiperliroideo que 
desarrolló un cuadro aplásico a raiz de serie ad­
ministrada una dosis excesiva de iodo radioac­
tiva. El segundo se trataba de una artritis reu­
matoide que bajo un tratamiento con mostaza 
nitrogenada presentó temporalmente una apla­
sia medular. El tercero, finalmente, comenzó 
con la aplasia medular al terminar un trata­
miento prolongado con cloromicetina. Claro es 
que podría preguntarse entonces por qué el en­
fermo P. D. M., calificado como "aplasia medu­
lar por insecticidas", dió una reacción fuerte­
mente positiva. La explicación puede hallarse 
en el diferente mecanismo de producción a tra­
vés del cual se desencadenó este caso, ya que 
como comunicaremos en otro trabajo pudimos 
demostrar en él una sensibilización al tóxico 
que desarrolló un mecanismo inmunológico se­
mejante en parte al que interviene en la púrpu­
ra por el sedormid (ACKROYD 3

- ) o por la quini­
dina. 

Con respecto al grupo de enfermos leucémi­
cos, no pueden sacarse conclusiones por ser real­
mente pocos los casos estudiados. Los resulta­
dos son variables de unos casos a otros, pero 
otros autores han encontrado también fenóme­
nos autoinmunes en estos enfermos que no guar­
dan una relación estrecha con el tipo clínico de 
leucemia. 

Finalmente, en el grupo de los 135 controles 
los resultados fueron constantemente negativos 
excepto en cinco casos. No podemos explicar el 
por qué de estas positividades, aunque bien es 
verdad que en alguno de ellos se encontraron ci­
fras bajas de plaquetas. Así sucedió, por ejem­
plo, en un caso de petit mal, en el que la trom­
bopenia que presentaba (de 35.000 plaquetas) 
pudo estar relacionada con algún tratamiento 
previamente realizado. Por otra parte, no so­
mos los únicos que hemos encontrado anticuer­
pos antiplaqueta en algunos sueros pertenecien­
tes a sujetos normales: STEFANINI y cols. 36 y :n 

también los han hallado con la técnica de trom­
boaglutinación directa en normales o en indi­
viduos que previamente recibieron transfusio­
nes 38, así como también SPRAGUE y cols. ｾｯ＠ y 
HARRINGTON y cols. 40

• 

DISCUSIÓN. 

De los resultados obtenidos por nosotros se 
desprende que gran número de enfermos trom­
bopénicos presentan en su suero un factor ca­
paz de aglutinar a los hematíes tanizados adsor­
bidos con antígeno de plaquetas. Deberemos, 
por tanto, preguntarnos, en primer lugar, si di­
cho factor es realmente un anticuerpo, y des­
pués, tratar de averiguar el mecanismo y lugar 
de producción, así como el papel que pueda ju­
gar en la patogenia de la trombopenia. 

No sabemos hasta qué punto este factor es 
realmente un anticuerpo dirigido específica­
mente contra las plaquetas. Parece ser que las 

aglulinínas demostrables mediante la técnica 
de la tromboaglutinación directa sí lo son, pero 
existen datos que permiten dudar acerca de este 
punto con respecto al factor responsable de la 
reacción de Kissmey<'r-Nielsen. Duces'', por 
ejemplo, ha visto que los sueros que dan la re. 
acción positiva son capaces también de agluti. 
nar a los hematíes tanizados cuando en lugar de 
ser adsorbidos con antígeno de plaquetas lo son 
con una solución de fibrinógeno. Nosotros he­
mos repetido esta experiencia con algunos sue­
ros, observando--según se resume en el cua. 
dro III--que, efectivamente, la aglulinación si­
gue produciéndose aunque con menor constan. 
cía e intensidad. Este hecho indicaría ya que la 
aglutinación de los hematíes tanizados adsorbi­
dos con antígeno de plaquetas no depende en 
realidad de la existencia en el suero de un ver­
dadero anticuerpo antiplaqueta, ya que igual­
mente se produce cuando se emplea fibrinógcno 
sin intervenir para nada <'n la reacción el antí­
geno de plaquetas. Pero eE que además DAUSSET 
y colaboradores ﾷｾ＠ y • han podido demostrar en 
una serie de trabajos que la reacción de Kissme· 
yer-Nielsen guarda un estrecho paralelismo con 
la actividad fibrinolítica espontánea presenta­
da por la sangre del enfermo, concluyendo que 
su positividad depende de un factor liberado 
durante el proceso de fibrinolis1s en la destruc· 
ción del coágulo de fibrina . De ('Ste modo, la 
sangre de un enfermo que dió resultado posltl· 
vo en la prueba de Kissmeyer - Nielsen puede 
darlo negativo si se t iene el cuidado de separar 
rápidamente el suero para evitar el contacto 
prolongado con el coágulo o si se desfibrina la 
sangre inmediatamente después de su extrae· 
ción mediante la agitación con perlas de vidrio. 
E inversamente, según hemos podido compro· 
bar nosotros, pueden obtenerse resultados po· 
sitivos con la sangre de individuos normales si, 
después de haber coagulado el plasma oxalata· 
do mediante su recalcificación, se produce en él 
una fibrinolisis por la adición de fibrinolisina 
bovina. En la actualidad nos hallamos trabajan· 
do sobre estos problemas y los resultados obte· 
nidos serán comunicados en otro trabajo. 

Teóricamente cabrían los siguientes mecanis· 
mos de producción del factor responsable de la 
reacción de Kissmeyer-Nielsen: 1) El agente 
etiológico, desconocido hoy por h oy, induciría 
en el organismo la producción de verdaderos an· 
ticuerpos antiplaqueta que ocasionarían la des· 
trucción periférica de éstas y con ello la ｴｲｯｾﾷ＠
bopenia. 2) El factor r esponsable de la aglutl· 
nación de los hematíes tanizados adsorbidos con 
antígeno de plaquetas podría ser más bien la 
consecuencia de la trombopenia: gran parte de 
los enfermos trombopénicos t endrían plaquetas, 
en cierto modo anormales, capaces de inducir en 
el organismo la producción de dicho factor, re· 
velable con la técnica de Kissmeyer-Nielsen; 0 

3) Podría finalmente suceder que la r eacción de 
KissmeyE:r-Nielsen fuera debida a un ｦ｡｣ｴｯｾＮ＠ 0 

factores desconocidos que no guarden relac!On 
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alguna con la existencia de trombopenia, siendo 
entonces dos fenómenos independientes. 

El primer mecanismo, evidentemente suges­
tivo, se ha barajado por múltiples autores para 
el caso de la púrpura trombopénica esencial. Es 
posible que los anticuerpos revelables mediante 
la tromboaglutinación directa tenga este signi­
ficado, puesto que sólo se encuentran en enfer­
mos en los que el estudio detenido (mielograma, 
etcétera) es compatible con una destrucción pe­
riférica de las plaquetas. Pero como acabamos 
de ver, la aglutinación de los hematíes taniza­
dos adsorbidos con antígeno de plaquetas se da 
con igual frecuencia el trombopenias esenciales 
que en trombopenias secundarias a aplasias me­
dulares, en las cuales el descenso de las plaque­
tas se debe, al menos en primer término, a una 
defectuosa producción medular y no a un au­
mento de su destrucción periférica. Los estudios 
realizados sobre la superviviencia de las pla­
quetas normales, transfundidas a enfermos con 
aplasias medulares, han demostrado una super­
vivencia normal, que no se explicaría de existir 
en estos enfermos verdaderos anticuerpos anti­
plaquetas circulantes con acción destructora so­
l:::re ellas', H y 9 • 

En cuanto a la tercera posibilidad, tampoco 
parece aceptable a la vista de nuestros resulta­
dos y de los obtenidos por otros autores que 
<'mplearon una técnica similar ｾｮＬ＠ 32 y 33• Cree­
mos que es suficientemente significativo el que, 
entre 135 controles sin trombopenia, la reacción 
haya resultado negativa en el 96 ¡:or 100 de los 
casos, mientras que en un total de 54 enfermos 
trombopénicos los resultados hayan sido posi­
tivos en el 78,5 por 100 de los casos de púrpura 
trombopénica idio¡:ática y en el 80 por 100 de 
los enfermos con trombopenia secundaria a apla­
sia medular. 

ror estas razones, parece más probable la 
otra rosibilidad, es decir, que la positividad de 
la reacción de Kissmeyer-Nielsen indique, más 
ｱｾ｣＠ la causa, una consecuencia de la trombope­
ma. Es un hecho bien conocido que las plaque­
tas en estos enfermos son morfológicamente 
anormales y, por tanto, no es improbable que 
?Stas _plaquetas puedan ser también capaces de 
mducir ･ｾ＠ el organismo la formación algún fac­
tor especial revelable mediante la técnica del 
tanino. 

No sabemos aún cuál es el lugar donde este 
factor se produce, pero existen datos suficien. 
tes para pensar que uno de los lugares más re­
lacionados con este proceso es el bazo. 

_Desde que KAZNELSON realizó la esplenecto­
ｾｉ｡ Ｎ＠ ｰ｡ｾ｡Ｎ＠ el ｾｲＮ｡ｴ｡ｭｩ･ｮｴｯ＠ de la púrpura trombo­
ｰｾ ｭ｣｡＠ Idwpabca, se viene discutiendo el meca­
msmo por el que dicho órgano interviene en esta 
enfermedad. Para algunos (TROLAND y LEE 4 1, To­
RRIO!-J y PUDDU '15

), el bazo produciría una sus­
tancia denominada trombocitopen, que pasan­
?o _a _la sangre actuaría sobre la médula ósea 
ｭｨｩ｢ｩｃｮｾｯ＠ _la pro_ducción de plaquetas por los 
megacanoc1tos. Sm embargo, estudios posterio-

res • , " y 4
' no han sido capaces de confirmar 

los resultados de estos autores. Para otros (WI­
SEMAN y ｄｯａＮＮｾ＠ 49 y HEss ) actuaría el bazo 
como órgano trombocitolítico, secuestrando pri­
mero y destruyendo después gran número de 
vlaquetas de la sangre circulante. Experimen­
talmente se ha confirmado que el bazo es nece­
sario para que los anticuerpos antiplaqueta ori­
ginen "in vivo" trombopema; así, por ejemplo, 
se ha visto (BEDSON, ELLIOT y WHIPPLE 1

) que 
la esplenectomía impide la trombopenia origi­
nada en el conejo por la inyección de un suero 
antiplaqueta, o por lo menos hace soportar me­
jor la inyección a este animal del suero de un 
enfermo que contenga anticuerpos contra las 
plaquetas (MIESCHER -, HIRAOKA y STEFA­
NINI "). 

for último, puede pensarse que el bazo sea 
uno de los lugares donde se producen los anti­
cuerpos antiplaqueta, probablemente, según los 
estudios de ｂｅｒｾａｒｄ＠ y :MArHE " , a nivel de las 
células pironinófilas. Es interesante a este res­
pecto que SARROY y cols. hayan encontrado que 
el título de los anticuerpos antiplaqueta es dis­
tinto cuando se investiga en la sangre proce­
dente de la arteria y de la vena esplénica, aun­
que bien es verdad que otros autoreJ (STEFA­
NINI '\ y DAussET ) han obtenido resultados 
opuestos. 

Es muy probable que el bazo no sea el único 
lugar de producción de los anticuerpos antipla­
queta, ya que en algunos enfermo::. persisten en 
lu sangre aun después de la esplenectomía. Sin 
embargo, en tres de nuestros casos de púrpura 
trombopénica idiopática la reacción de Kissme­
yer-Nielsen se hizo persistentemente negativa 
a lgún tiempo después de la extirpación del bazo. 
Al observar este fenómeno quisimos es udiar 
más de cerca el problema, viendo si en los ex­
tractos de bazo existía también el factor res­
ponsable de la aglutinación de los hematíes ta­
nizados adsorbidos con antígeno de plaquetas. 

Para ello empleamos tres bazos distintos: 
uno, procedente de uno de nuestros casos (J. L. 
S., núm. 3) de púrpura trombopénica idiopática, 
que había tenido antes de la intervención una 
reacción de Kissmeyer-Nielsen muy positiva; 
otro, obtenido también por la esplenectomía, 
procedente de un enfermo con esplenomegalia 
congestiva, cuyo suero se había comportado 
como negativo en la prueba del tanino. Y, final­
mente, el tercer bazo fué recogido en la necrop­
sia de un enfermo de leucemia crónica mieloide, 
cuyo suero había resultado francamente positi­
vo frente a los hematíes tanizados v adsorbidos 
con extracto de plaquetas. ｾ＠

El extracto fué obtenido de cada bazo según la técni­
ca descrita por ｂｊｏｒｋｌｬＮｊｾｄ＠ • : se corta el bazo en trozos 
muy pequeños y se lava reiteradamente con suero salino 
fisiológico hasta que desprenda la mayor cantidad posi­
ble de sangre. Se tritura luego en un •rurmix, extrayén­
dose a continuación con éter tres o cuatro Yeces. ｓｾ＠ de­
seca con aire frío y se tritura en mortero hasta redu­
c ir·lo a nn polvillo muy fino. Nuevamente se extrae con 
éter y se deseca, guardando el poh·o en el desecador. 
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En el momento de su empleo se diluye a saturación en 
suero fisiológico, realizando diluciones progresivas en 
0,2 c. c. de suero salino fisiológico. A cada serie añadi­
mos 0,2 c. c. por tubo de la suspensión al 2 por 100 de 
hematíes tanizados adsorbidos con antígeno de plaque­
tas leyendo la aglutinación en la forma expuesta más 
arriba. 

Según puede verse en el cuadro IV, en el que 
se consignan los resultados obtenidos, la aglu­
tinación de los hematíes tanizados adsorbidos 
con antígeno de plaquetas es igualmente inten­
sa con los tres extractos de bazo. Aunque aún 
no podemos sacar conclusiones de estos hechos, 
por ser solamente los primeros resultados de 
una experiencia iniciada, no hemos querido de­
jar de consignarlos, porque al parecer indican 
que, independientemente de la existencia o no 
de anticuerpos circulantes, hay en los bazos de 
los sujetos con trombopenia una sustancia ca­
paz de hacer positiva la reacción de Kissmeyer­
Nielsen. Es posible que al destruirse las pla­
quetas en el bazo se liberen sustancias que es­
timulen localmente la producción de dicho fac­
tor. No sabemos si llegando a diluciones más 
elevadas se encontrarían diferencias cuantitati­
vas entre los extractos de bazos pertenecientes 
a enfermos con reacción de Kissmeyer-Nielsen 
positiva en sangre y los pertenecientes a enfer­
mos con reacción negativa. 

BIBLIOGRAFIA 

l. MARI NO, M. F. - C. R. Soc. Biol., 57, 194 , 1905. 
2. C II EVRf:L y ROOEil.- C. R. Soc. Biol. , 63, 501, 1907. 
a. Lf:O INGilÚf, J . c. G.- Lancet, 188, all, 1915. 
4. B EOSON, S. P. J. P ath. Bact. , 25, 94, 1922. 
5. E PSTEI N, R. D., LOZNEI! , E. L., COBBJ.:Y, •r. y ｄａｖＡｉｊ ｾＰＺＭＮＱＬ＠

G. S. Am. J. Meo., 9, 44, 1950. 
6. EVANS, R. S. , TI.KAIBSI, K., DllANf:, R. T., PAYNE, c. y 

LI U, C. Arch. Int. Med., 87, 48, 1951. 
7. STEf'ANINI, M. y DAMESHE'K, W. New Eng. J. Meo., 218. 

797, 195a. 
!!. H1 RSCI!, E. O. y GARDNER, F. H . - J. Lab. Clin. Me<l. , a!!, 

556, 1952. 
9 . MALJNVAUO, G. - These Paris. Germa.in. Paris, 1954. 

Cit. e n 55. 
10. H ARR INGTON, W. J., SPRAC:UE, C. C., M INN!Cif, V., Moo­

RE, C . V. AULI N, R. C. y DUBACII, R. ·Ann. lnt. Meo. , 
a8, 45:!, 1953. 

11. STEf'AN INI, M. Le Sang, 26, !la, 1955. 
12. K!SSMf:YEit-N IELSEN, F.-Acta Haematol., 9, 3a7, 1953. 
1a. MIESCJ!f:R, P., CRUCHAUD, S. y Hf;MMBLER, G. Helv. 

Med. Acta, 19, 434, 1952. 
14. MANN!IEIMER, E., REIMEN, E. E. y Wll\'l>IUCER, E. Wien. 

Zschr. Inn. Med., 35, 49a, 1954 . 
15. STEf'ANlNI, M ., PLITMAN, c., DAMf:SllEK, w., ｃｬｬｾｔＧｉＧｦＺｒｈＺａＬ＠

J . B. y MEDNICOFf', l. B. J. Lab. Clin. Mcd., 42, na. 
195a. 

16. NOLTI!ENIUS, C. T ., H OORWEC, P. C. y VAN Locrn:M, J. J. 
Vox Sangulnis, 3, 27, 1953. 

17. STEf'ANJNJ, M ., DAMESHEK, W., C HATn:nn:A, J. B., Am:L­
soN, E. y MEDNICOFF, l. B.-Biood, 8, 26, 1953. 

18. FLUCKIGER, P., HASS IC, A . y KOJ.Lf:ll, F.-Schwciz. Meo. 
W schr., 83, 1.035, 1953. 

19. JAEGEil, B., \VIECMANN, D. y VAN Locl!EM, J. J. Vox 
Sanguinls. Cit. por 55. 

2(). :QAtJSSET, J. y MALINVAUD, G. Le Sang, 25, 847, 1954. 
21. MOlJI.INIIUl, J.-Sang, 26, 811, 1955. 
22. RUOGIE!ll, P.- ll Polic!i n ico, 62, 1.157, 1955. 
2i:l. N 1 NN 1, M.-Haematologica, 36, 693, 1952. 
24. T ULLIS, J . L.-New Eng. J. Med., 249, 591 , 1953. 
26. MIESCIIER, P.-Schweiz. Med. Wschr., 83, 216, 1!!53. 
26. BESSIS, M.- Vox Sanguinis, 4, 177, 1954. 
27. DAUSSET, J., DELAFONTAINE, P. y FLf:UH IOT, Y. Le ｾ｡ ｮ ｧＬ＠

23, 373, 19:52. 
2!!. Cit. en 11. 
29. KISSMEYER-N IELSEN, F.-Vox Sanguinis, 3, 123, 195a. 
aO. ARJONA, E., SECOVIA, J . M ., ÜHTIWA, A. y PER!ANF.S, J . -

Rev. Clin. Esp., 60, 25, 1953. 
31. BOYDEN, S. V.-J. Exp. Med., 93, 107, 1951. 
a2. SAUER, A. J. y VAN LocHEM, J. J . Vox Sa.nguinis, 4, 120, 

1954. 
33. DAUSSET, J ., Bt:RGEROT - BLONOEL, Y. y BRECY, H . Le 

Sang 26, !161, 1955. 
a•. ｓｔｾｕｯＧａｎｉｎ ｉ Ｌ＠ M . y DAMESHitK, w. Lancet, 2, 209, 19:Sa. 

a5. ACKROYD, J. F.· Clin. Sci., 7, 249, 1949; 8, 269, 1949; 10, 
195, 1951 y 13, 409, 1954. 

36. STEf'ANINI, M. y PL11'MAN, G. J. Clln. Ln1·est., a2, 606, 
1953. 

a7. ｓｔｅｾＧａｊｓ＠ IX!' M., PLITJ\IAN, G., DAMESll f:J<, w .. CllATTJ.:JtJI:A, 
J . B. ｾﾷ＠ }..h:llNICOH', l. B. J. Lab. Clin. Med., 42, 72:!, 

1953. 
38. STEFANINI, M., DA,H:SHEK, \V. y AUEJ.SONB Proc Soc. 

Exp. Biol. Med., 80, 2a0, 1952. 
39. SPHAOUE, C. C., HARIIINGTON, \V. J., LANI:f:, R. D. \' 

SHAPI..EIGII, J. D. J. A. M . A., 150, 1.1!)3, 1952. . 
40. HARRINGTON, ｾ ｲＮ＠ J ., SPRAGUE, C. C., MllSNICII, V., Moo. 

RE, C. V., AIIL\'IN, H. C. y DlJBA('II, R Ann. lnt. Meu. 
38, 43a, 19·1a. • 

41. Ducos, J. Commun. JI Congr. Nalional de Transfu­
Sion Sang. Bouroenux, 1956. 

4<!. ｄａｕｓｓｦｾｔＬ＠ J., Br:JtGEilOT- BLONilF:L, Y . y PAJt Ar', A. C. R. 
Soc. Biol. Séancc, 28 enero 1956. 

43. DAUSSF:T, J , BEIIGEHOT- BLONOEL. li , Dnf:(•y, H . y Co. 
LLIN, M flt>v Frun<'. Etuo. Clin Dio!., J, C.5<!, 1956. 

44 . TROUND, C . K ｾﾷ＠ Ln:, F. C. Johns Hopl<lns Hosp Bull, 
62, 85. ＱＹ｡ｾ＠ J A. M A , 111, ＲｾＱＮ＠ 19a!l. 

45. ToRRIOL'. M ｾ ﾷ＠ PUilOl, Y J. A M A. 111, 1.455, 1938. 
46. POIILE, F . J ｾＭ ｍｾ＾ＺｮＺｈＬ＠ 0. G J Chn . lnveHt., 18, :537 

1939. • 
47. MA!OR, R H y WEBEII, C. J J Lnb. ('hn. Med., ｾＵＮ＠ 10, 

1939. 
18. ｔｏ＼ＧｾｎｔｉｾｳＮ＠ L. M Pr·oc. Soc Exp llwl. M1•tl., N . Y., 12, 

4b5, 1939 
49 WISEMAN , D . K ' ｄｯｾＺＭ［Ｎ＠ c. A J Clin 111\'l'st., 18, 473, 

1939. ' 
50. \\'!SE:\IA:lS , B. K , DO.AN, C A . Y \\' 1 :oN, S J .-J . A. 

M. A , ll5, !s, 1940. 
51. ELL!OT, R. H 1.;. y \\'IIII'PLF., M . A J Luh. ('1111 . 11t·d, 

26, 489, 1910 
5:!. MIESCJIEII, !'., \'A:-.':->OTTI. A . , Cl!l' I'J!Al'f>, S. ｾ ﾷ＠ l!F.\IMI:I.El!, 

G. -Expt'r. ｾｬｴﾷｊ＠ &. Surg., lU, 2li5, 1!153 
53 HII!AOKA, Y. Acta Hcmatol. Jupon , 16, 397, 1!153. 
5-1 ｓｔｅｆａＺＭＮＭＱｾＱＬ＠ M. Le Sang, 26, 83, 19:5:5. 
55 DAt·ssi:T, J. luununo • hemutolo¡.:atl E:ol . Flurnrntulon 

Parls, 1956. 
[Jti. BJoi!KI.l' :--:ll, 11 . lnt Arl'h. Allt-q;:y ,\ppl. lullllllllul, 11, 

J79, 195li. 

SU:MMARY 

The presence of antiplalclct anlitodies is 
studied on 54. pat1ents with thrombocytopocma 
and on 135 normal controls by means of the 
Kissmeyer-Nielsen technique of red cells pre­
viously treated with tannic acid. 

The results attained indicate that the serum 
of many patients with thrombocytopoenia con­
tains a factor capable of agglutinating red cells 
treated with tannic acid after adsorption of 
platelet antibodies. The writers believe that the 
production of this factor is a consequence of 
thrombocytopoenia and adduce evidence that 
the spleen is one of the organs connected with 
its production. 

ZUSAMMENF ASSUNG 

Bei 54 Patienten mit Thrombopenie und 135 
normalen Kontrollpersonen wird mittels An­
wendung der Kissmeyer-Nielsen'schen Technik 
von tannierten Erythrocyten das Vorhanden· 
sein oder nicht Vorhandensein von antithrom· 
bozyten Antikorper untersucht. 

Aus den Ergebnissen geht her vor, dass einc 
grosse Anzahl der an Thrombopenie leidenden 
Patienten einen Faktor im Serum aufweisen, 
der die Fahigkeit gesitzt die mil Thrombozy· 
t enantigenen absorbierten tannierlen Erytho· 
zyten zusammenzuballen. Die Authoren sind 
der Ansicht, dass die Erzeugung dieses Faktors 
als Folgeerscheinung der Thrombopenie zu ｢ｾ ﾭ

trachten ist und führen Vorversuche an d1e 
auf die Milz als eines der damit in Verbindung 
s tehenden Organes hinweisen, 
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CUADRO I 

RESULTADOS OBTENIDOS CON LA TECNICA DE KISSMEYER-NIELSEN EN 44 ENFERMOS CO::'-l' TROMBOPE-
" NIA DE DIVERSOS TIPOS Y 135 CONTROLES NO TROMBOPENICOS 

ANTICUERPOS ANTIPLAQUETAS 
E nfermo Plaquetas 

1/2 1 4 

A) Plirpum trombopénicn idiopática. 

l. F. S. (v.). 
2. E. A . (h.). 

3. J. L. S. (v.). 

4 . R. R. (h .). 

62.000 
30.000 

++++ ++!--+ 
++++ +++ + 

118 1, H; 

o o 
+++ + 

++++ ++++ 
+ o 

OBSERV ACIO:NES 

Después de realizar la esplenectomía, anti­
cuerpos negativos coincidiendo con la re­
misión clínica. 

Idem. R ecaída u lterior clínica e inmunoló-
gica. 

5. M. c. (V.). 

13.320 

65.400 
24.000 

++++ ++ 1·+ 
+++ ++ 

++++ ·t +++ + + + + ｾ＠ + + + Después de la esplenectomía, anticuerpos 
negativos y r emisión clínica. 

6. .., .. J. G. (h.). 
V. M. (v.) . 

8. J. F. (h.). 
9. M. S. (v.). 

10. P. O. L. (h.). 
11. M . V. (h.) 
12. M. B (h.). 
13. A. S. (v.). 
14. M. C. M. (h .). 

17.000 
67.150 
43.000 

270.000 
33.160 

170.000 
o 

89.000 
20.600 

-!- +++ 
++++ 

o 
-!++ 

o 
o 
o 

+ +++ 
++ 

B) Trombopenias sint omáticas. 

I ) Aplasia medular: 

15. A. R. (h.) 
16. B. S. J. (h.). 
17. E. B. (h.). 
18. P . D. M. (v.) . 
19. M. L. (v.). 
20. E. S. (h.). 
21. E. V. S. (v.). 
?.2. J. P. (v.). 
23. 0. J. (V.) 
24. L. J. (V.). 
25. M. M. (v.). 
26. L. J. (h.). 
27. P. A. (v.). 
28. S. A. (v.). 
29. M. R. M. (h.). 

3.900 
o 

15.000 
15.000 
11.500 

340 
5.000 

63.760 
51.600 
25.000 
12.480 
35.000 
30.000 
40.000 
33.320 

II) Leucemias: 

30. F. P. (h.). 
31. F. P. (v.). 
32. M. U. (v.). 
33. L . A. (v.). 
34. A. S. (v.). 
35. F. P. (V.). 
36. c. c. (h.). 
37. V. R. (v.). 
38. L . D. (v.). 
39. A. G. M. (v.). 

63.000 
250.000 
65.000 
12.000 
49.000 
47.300 
63.000 
75.000 
13.630 
9.360 

++++ 
o 
o 

+++ + 
+++-r 

++ 
++++ 

o 
++++ 

++ 
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III) Enfermedad de Hodgkin: 
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+++ 
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+ 
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+++ 
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40. 
41. A. P. (V.). 45.000 -/--/--/--/- ++++ -/--/--/- -/-

T. V. (v.). 60.000 ++++ ++++ -/--/--/--/- -/--/--/--/-
IV) ltlperesplenln: 

42. J. V. (11.) . :lO.QOO 
43. M. T. B . (h.). 15.990 
44. T. B. (h.), 50.000 

+++ 
+ 1 

+++ 
+++ 
+ 1· 
+ 

o 
·1 1-+ 

o 
o 

1 -1 
ó 

Se encuentra actualmente en remisión. 
Púrpura trombopénica de forma aguda. 
Esplenectomizada previamente. R emisión. 
Púrpura trombopénica de forma aguda. 

Aplasia medul:;.r por mostaza nitrogenada. 
Aplasia medular por iodo radioactiva. 
Aplasia medular por insecticidas. 

Aplasia medular por cloromicetina. 

L. linfoide crónica. 
L. mieloide crónica. 
L. mieloide crónica. 
L. aguda mieloide. 
L. aguda monocitica. 
L . aguda monocitica. 
L. aguda monocítica. 
L. aguda de hemocitoblastos. 
Sarcoleucosis. 
Sarcoleucosis. 

ll) Oo11lróles (suertHl de Sujetos normales y de otros enferlnos sin trombopenia), 

En total, 135, de los cuales sólo cinco fueron positivos. 
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CUADRO II 

RESUMEN DEL CUADRO I 

Al Pú1 ]Jura trombopéuica idiopátictt 

BJ Trombepenias siHtomáticas: 

II) 

Aplasia medular 

Leucemias ..... 

a) Crónica mieloide . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
b J Crónica linfoide . .. . . . . . .. . . . . . . . . . . . ... . 
e 1 Aguda mieloide ... ....... .. ........ . . .. ... . 
el > Monocítica .. . . . . . .. . . .. . . . . .. ... .... . . . 
e) De hemocitoblastos ...... .. .. . ..... .. . .. .. . 
/) Sarcoleucosis .. ............ .... . 

III l Hodgkin . . . .. .. .. . . . . . . . .. . . . . .. . . . . . . . . . .. .. ......... .. 

IV) Hiperesplenia . .. . . . . . . . .. . .. .. . . . . . . . . .. . . . ... .. .. . . 

C¡ Controles ... .. .......... .. .................. . ..... . 

C'UADRO III 

Total 

15 

10 

2 
l 
1 
3 
1 
2 

2 

135 

31 julio 1957 

Positivos NPgati\'OH 

11 7!:!,5 r;) Ｚｾ＠

12 ( 80 Ｈ Ｏ ｾ＠ ) 
., 
u 

1 1 
() 1 
1 o 
2 1 
o 1 
o 2 

2 1) 

:¡ () 

5 t = ( ｾ＠ 1 l:JU , - 961 

ｃｏｾｉｐａｒａｃｉｏｘ＠ DE LOS RESl:LTADOS OBTFX!DOS COX EL SGI·.RO DI· l>IYEHSOS EXIn·:I:l\IOS FHJ•::-.:Tr: A IIE 
MATIES TAXIZADOS ADSORBIDOS l'OX FlBiliXOm•;xo 1 1 Y FRE:-.:Tfo: A HE?-.IATIES 1'.\Xl:/. .\I•OS .\DS<lltHIII0 

CO=" AXTIGEXO DE PLAQL'ETAS 

ｈｅｾｌ｜ｔｊｅｓ＠ TAXIZAI>OS A TI SOH 1:1 !lOS 1 ()!'-; 

SUEROS Antlgeno de p!nqucta-< Fthrlnt.g .. nn 

1 2 1/ 1 1 ｾ＠ llli 1 ｾ＠ 1 ｾ＠ 1 lti 

L. J ......... .......... ... ..... . ++++ ++ + .+- + o o o 
+++ t+ t- o o o o o 
++ + -! ++ -t L 1 o o o o 

L. A .......... . ........... ... . . 
L. J ........................... . 
J. A. O ... ................ .. . o o o o o o o o 
C. S. P ...................... . o o o o o o o o 
B. O ..... ............... .. ... .. _¡ 

1 + ++ ++ -1 o o o o 
B. A. O ............ .... ... .. . ++++ +++ + o o o o o 
J. L. S ....................... . +++ ++++ +++ + ++ -1- -j- o o 

++++ ++++ +++-t ++t-+ +++ +++ + t- -t ·1 -j--1-
o o o o o o o o 

F. L. I. ... ...... ...... .. .. .. .. 
O. I. S .. ..... ... ..... ...... .. . 
A. S. I. ....... .. ........ ... .. ++++ ++++ ++++ ++++ + t- .t +++...¡.. ;-++ -1 + 
C. G .......................... . ++++ ++-l t- Ｍｾ＠ t- + + ++!+ 1 t-+ . -t 1 t- + 1- + 1 1+ 

( ) Nota.-La técnica es s:milat· a la descdta para e l extl'acto de plaquetas. Para la adsot·ción Sí' emplea una solución 
de fibrinógeno en puffer de fosfatos (pH 7,4) al 0,1 por 100, poniéndola a partes iguales, durante diez minutos, a la 
temperatura ambiente, con la suspensión de hematíes tani zados en suero fisiológico a l 2 por 100. 

CUADRO IV 

AGLUTINACION DE LOS HEMATIES TANIZADOS ADSORBIDOS CON ANTIGENO DE PLAQUETAS, POR ｌｏｾ＠ EX· 
TRACTOS DE BAZO Y POR EL SUERO PERTENECIENTE; A LOS MiSMOS ｅｾｆｅｒｍＧｏｓ＠

1 / :.! 

J. L. S. 
Púrpura t t· ombop énica 

idiopática (*) ··· ·· ··· ·· · +·1 ++ 
F. P. V. 

Leucemia Cl'ónica mi e-
loide ( *") ··· ········ ······ -1 + 

A. D. 
Síndrome de Banti (**•)) o 

( *) Bazo obtenido por csplenectomla. 
(**) Bazo obtenido por necropsia. 

1 •••! Bazo ob tenido por esplenectomia. 

SUE RO 

1/.J 1/8 

1 +t.¡ -t ·H-+ 

.¡ -1-1 1· 

o o 

EXTRACT O DE DAZO 

1/Hj 1/2 l/4 118 1 16 

1 1- f /- ·1 ·++ -1 1·++ 1-+·1 1 ++++ 

-1 1 ¡ t 1 1--H + 1 ·1 ¡-.+ 

o +-1 + 1 1 1 H j + -1 .¡- -t.¡.++ 
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SINDROME ULCEROSO GASTRODUODEN AL 95 

Sur 54 malades de thrombopénie et 13r::: nor­
maux-contróles on étudie l'éxistencc ou la non 
éxistence d'anticorps antiplaquettes, grace a 
l'emploi de la technique des hématies tannisées 
de Kissmeyer-Nielsen. 

Des résultats obtenus on déduit que grand 

EVOLUCION DEL SINDROME ULCEROSO 
GASTRODUODENAL ("" ) 

E. FRANQUELO RAMOS. 

Jefe d e l Sen icio le Aparat o Digc,¡tivo dC'l H ospital Ci\·il 
Pt·ovincial de Má la g a. 

La úlcera gastroduodenal (U. G. D.) es ac­
tualmente una de las enfermedades que afecta 
a mayores masas de población. Cuidadosas es­
tadísticas, efectuadas preferentemente en los 
Estados Unidos y en los Países Escandinavos, 
indican que casi el 1,5 por 100 de sus habitan­
tes padecen o han padecido esta enfermedad 
(IVI). 

Esta densidad de morbilidad no se debe sola­
mente a que se tenga hoy mejor conocimiento 
clínico de la U. G. D. y mayores y más perfec­
cionados medios para su diagnóstico, sino a que 
realmente en los últimos años la enfermedad in­
dicada se ha hecho más frecuente en los dife­
rentes sectores de población. Por lo que se plan­
tean ahora al clínico, para su resolución, mayor 
número de problemas que antes. 

Es evidente que la U. G. D. no se presenta 
ｳｩ･ｭｰｾ･＠ bajo el mismo aspecto clínico, ni con 
las mismas complicaciones, ni con la misma 
marcha clínica. La úlcera aguda puede cicatri­
zar, ｱｾ･ｾ｡ｲ＠ en estado latente o pasar a una for­
ma cromca. Y a su vez ésta cicatrizar al cabo 
｣ｴｾ＠ l.apsos de tiempo, más o menos largos, per­
Sistir en forma crónica, sufrir complicaciones 
como. hemorragias, perforaciones u originar de­
formidades ｾｮ＠ diferentes sectores del estómago 
que obstaculicen la función motora del mismo y 
finalmente, degenerar, etc. ' 

No es nuestro objeto indicar la proporción en 
que cada uno de estos accidentes ocurren, sino 
solamente. llamar la atención sobre el esquema 
de las posibles evoluciones de U. G. D. 

Cuando en un. enfermo afecto de Ul., después 
de las exploraciOnes rituales clínicas analíti­
cas y radiológicas, ｳ･ｮｴ｡ｭｯｾ＠ un tratamiento 
mé.dico o quirúrgico, queda latente nuestra in­
qmehl:d ｳｾ｢ｲ･＠ cuál será su futuro, qué posibles 
c?mphcac10nes le sucederán, cuál entre la va­
nada y conocida gama de evoluciones seguirá. 

d (•) Conferencia pronunc•iada en el Curso de Postgradua­
;s, _cátedra ｾ･＠ . Extensión Universitaria Yiccnte Espine!.­

ospttal Provmctal de Málaga. Diciembre, 1956. 

nombre de malades thrombopéniques présen­
tent dans leur sérum un facteur capable d'agglu­
tiner les hématies tannisées adsorbées avec des 
antigenes de plaquettes. Les auteurs croient 
que la production de ce facteur est une consz­
quence de la thrombopénie et apportent des 
preuves préliminaires d¿montrant que la rate 
est un des organes en rapport avec sa produc­
tion. 

Otras veces no es sólo nuestra íntima inquie­
tud, sino las vehementes preguntas del propio 
<'nfermo, o de sus familiares, los que nos inquie­
ren sobre el porvenir de su lesión. 

De honda trascendencia para la práctica se­
ría poder precisar con antelación la evolución 
de la enfermedad ulcerosa. Ideal del que nos en­
contramos muy lejos dentro del marco actual 
de nuestros conocimientos. 

Dada la gran complejidad del tema, nos pro­
ponemos simplemente analizar los factores que 
pueden tener alguna influencia en la evolución 
de esta enfermedad y sus signos clínicos, que 
en un futuro puedan ser el esbozo u orienta­
ción de este problema. 

Se cumplen ahora trece años que desempeña­
mos el Servicio de Aparato Digestivo en este 
hospital y un considerable número de enfermos 
de estas vías han sido atendidos por nosotros. 
De su presentación, condensada y esquemática, 
pueden resaltar algunas conclusiones, no adver­
tidas antes por estar diluídas en la tarea diaria. 

Del protocolo de historias clínicas hemos se­
leccionado 1.187, corespondientes a enfermos 
de U. G. D. Hemos procurado la exactitud en el 
diagnóstico eliminando los casos dudosos o no 
claros, y también que procedan de habitantes 
del Sur de España, para que las características 
raciales y geográficas sean idénticas. Los casos 
clínicos fueron recogidos entre los años 1943 a 
1956. 

En una primera ojeada este material selec­
cionado se nos presenta como muy heterogéneo, 
ya que en él abundan ias edades, sexos y profe­
siones más dispares. Pero siempre que nos en­
frentamos con un conjunto de observaciones 
biológicas, para deducir alguna ley o afinidad 
de ellas, podemos seguir el procedimiento de 
descomponerlas según determinados factores 
comunes. Siguiendo esta norma, analicemos el 
total del material seleccionado según los si­
guientes factores: edad y sexo, herencia, cons­
titución y signos radiológicos. 

Edad y sexo.-En el año 1950, en una publi­
cación nuestra, analizamos la influencia de es­
tos factores sobre la forma de presentación de 
la U. G. D. Nuevamente vamos a referirnos a 
ellos, completados con una experiencia más 
amplia. 

De las 1.187 historias de U. G. D., han corres-


