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beschrieben und darauf hingewiesen, dass das
Wahrnehmen dieser Bilder nicht nur einen
konzeptuellen Wert besitzt, sondern auch seine
praktische Bedeutung hat, indem es zu einer
erfolgreichen Behandlung mittels Splenektomie
veranlasst. Bleiben die Bilder hingegen uner-
kannt, so kann es zu einem fatalen Ausgang
kommen, oder zumindest zu einer chronischen
und schwer reversierbaren Krankheit fiihren.
Der Begriff einer Hypersplenie ist nicht neu;
man begegnet ihm schon im vorigen Jahrhun-
dert in den Beschreibungen von Grissinger und
Strumpell, spidter dann in den Forschungen von
Eppinger, Frank, Hirschfeld, Naegeli, usw. In
den letzten Jahren ist noch eine Reihe von
Beobachtungen hinzugekommen, die eine neue
Bekriftigung und Erweiterung des Begriffes
mit sich gebracht haben.

RESUME

Il éxiste différents tableaux hématologiques
qui peuvent provenir d'un trouble de matura-
tion de la moélle osseuse, ou le terme “aplasie”
est considéré de douteuse proprieté, s'agissant
de la moélle hypercellulaire; nous suggérons
qu'il soit désign3 en génédral “dismyéloidies”.
Une dismyeloidie c'est le résultat d'un déséqui-
libre dans les facteurs régulateurs de la matu-
ration et libération des cellules d’origine my2loi-
de. On doit surtout compter, parmi les causes qui
peuvent produire ce déséquilibre, sur I'hyper-
fonction de la rate. On peut ainsi parler d'une
“dismyeloidie” splénogeéne (au par hypersplé-
nie). La dismyeloidie splénogéne peut étre pri-
maire et constituer la maladie, ou peut s'inseri-
re comme un processus secondaire ou ajouté i
d’autres maladies (Gaucher; syndr. Felty; Brill-
Raehr-Rosenthal; Schaumann-Boeck ; kala-azar,
syndromes bantiens, cirrhoses, etc.). En tout
cas son mécanisme serait principalement 1'ac-
tion d'une hormone produite en excés dans la
rate.

L’hyperplasie folliculaire que ces rates présen-
tent uniformément permet de croire que cette
hormone inhibitrice de la maturation se produi-
rait dans les follicules lumphatiques, comme
hormone antagoniste de la maturation des ce-
llules my¢eloides. On décrit les tableaux clini-
ques de la dismyeloidie splénogéne.

L’importance de connaitre ces tableaux c'est,
outre le concept, pratique, tant qu'a premettre
la guérison par splénectomie des ces tableaux
qui évoluent avec fréquence fatalement ou
constituent tout au moins des maladies chroni-
ques de reversibilité difficile.

Le concept d'une hypersplénie est ancien; il
provient du siécle dernier avec les decriptions
de Grissinger et Strumpell; il fut étudié par
Eppinger, Frank, Hirchsfeld, Naegeli, etc., et
s'est enrichi pendant les derniéres années avec
une séries d’observations qui confirment et am-
plifient le concept.
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Al descubrirse la anafilaxia experimental ep
h."‘_" animalv's, se intenté encontrar una expliea-
cion patogénica para todos los fendmenos oh-
:—‘a:t'\'udus en la misma. Una de las primeras hi.
potesis fué la que admitia la intervencién de un
fermento proteolitico activado en el momentg
mismo de l.:'nd[]r_’ir:u_' el L'Ilm'lllt'- anafilactico. El
mecanismo de esta hipotética actividad proteo-
litica fué muy discutido: JOBLING y PETERSEN '
(1614) creian que en la anafilaxia se produciria
una brusea disminucion de una antiproteasa sé-
rica, con lo que se dejaria en libertad de actua-
cion a los fermentos proteoliticos del plasma,
En el mismo sentido pensaban BAYLIS y ROSEN-
THAL “, para los cuales la unién del antigeno con
el anticuerpo especifico en la sangre circulante
arrascraria al factor proteolitico, siendo ataca-
das entonces las proteinas del plasma por los
fermentos tripticos naturales. FRIEDBERGER
(1919) sostuvo que la union del antigeno y anti-
cuerpo con el complemento daria lugar a una
sustancia toxica, a la que denominé “‘anafilac-
toxina”, dotada también de propiedades proteo-
liticas.

Todas estas hipotesis se basaban en observa-
ciones antiguas, realizadas a finales del siglo pa-
sado por SCHMIDT y MULHEIM, los cuales descri-
bieron la reaccion que se producia en el perro
por la inyeceién intravenosa tnica de la llamada
peptona de Witte (una mezecla de albiminas y
peptonas obtenidas por la digestién péptica de
la fibrina), observando el descenso de la presion
arterial, diarreas mucosanguinolentas, conges-
tion del higado y pérdida de la coagulabilidad
de la sangre, es decir, el mismo cuadro del cho-
que anafilactico que se obtiene en el perro por
la inyeccion del antigeno al que previamente ha-
bia sido sensibilizado el animal. La supuesta
proteolisis en la reaccion anafilactica liberaria
sustancias similares a las que constituian la pep-
tona de Witte.

No obstante, todas estas teorias enzimaticas
de la anafilaxia tenian pocos argumentos expe-
rimentales en qué basarse, hasta el punto que
cuando en 1922 DALE y KELLAWAY * revisaron
el problema, creyeron justificable excluir el me-
canismo proteolitico en la explicacién del cho-
que anafilactico.

En los tiltimos afios, un gran nimero de ob-
servaciones experimentales han venido a dar
nuevos impulsos a la teoria proteolitica de la
anafilaxia. RocHA E SILVA 7, en 1939, demostro
que la inyeccién intravenosa de tripsina a 108
animales de laboratorio produce un cuadro Sk
milar al del choque anafilactico clasico. Lo mis
mo podia obtenerse por la inyeccién de veneno
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de serpiente o de abeja. Este mismo autor de-
mostré que al anadir tripsina a los pulmones de
un cobaya se libera histamina, sustancia que
desde los trabajos de BERGER y DALE® (1911),
LEwIs © (1927), MANWARING ®, BARTOSC, FELD-
BERG y NAGEL ", BAROSUMN y GApbUM ", ete., se
consideraba como el mediador quimico de la
anafilaxia. Las observaciones de RocHA E SIL-
va fueron confirmadas pronto por ARELLANO,
LAUWTON y DRAGSTEDT '* y muchos otros. Mas
recientemente, los estudios sobre los sistemas
fibrinoliticos del plasma, que tanta extensién e
importancia van adquiriendo, han proporciona-
do nuevos puntos de apoyo a la teoria proteoli-
tica de la anafilaxia.

La fibrinolisis fué descubierta por DASTRE en
1895 y va NoLF en 1905 la puso en relacién con
el c.-hﬁquo producido por la inyeccion de pepto-
na. RocHA E SILVA y cols, '* demostraron que en
¢l choque anafilactico del perro, tanto en el pro-
ducido por la reaceion antigeno-anticuerpo como
en el desencadenado por la inyeccion de pepto-
na, se producia un aumento de la actividad fi-
brinolitica del plasma (una vez eliminada la ac-
cion de la heparina, que, como es sabido, aumen-
ta durante el choque anafilactico). Tal activi-
dad fibrinolitica depende de un fermento simi-
lar a la tripsina, aunque distinto de ésta, y que
ha sido denominado fibrinolisina o plasmina
(TAGNON ', CHRISTENSEN y Mac Lgkop ", MAcC
FARLANE y PILLING '°, ASTRUP y PERMIN ', UN-
GAR '", RATNOFF ', ete., etc.). Normalmente, el
fermento se encuentra en el plasma en su ma-
yor parte en una forma inactiva, llamada plas-
minogeno o profibrinolisina, siendo transforma-
do en fibrinolisina activa por la influencia de
numerosos factores, entre los que se encuentra
la reaccion antigeno-anticuerpo. UNGAR ' ha de-
mostrado el aumento de fibrinolisina cuando se
anadia “in vitro” albumina de huevo a tejidos de
cobayas sensibilizados previamente a este anti-
geno. Como sustrato para medir la actividad
proteolitica desencadenada empleaba una solu-
cion de fibrindgeno humano.

En el presente trabajo se describen las expe-
riencias realizadas en cobayas con el objeto de
demostrar la proteolisis que tiene en los diver-
80s tejidos de animales sensibilizados cuando se
les afiade “in vitro"” el antigeno especifico. A di-
ferencia de otros trabajos, la proteolisis se mide
directamente por el aumento del nitrégeno ami-
noacido en los tejidos sensibilizados que se po-
en en contacto con el antigeno (choque anafi-
lactico “in vitro”). Por tanto, se hace la dosifi-
ctacion del N-aminico en el liquido de un ma-
terado de tejido pulmonar o renal del cobaya,
antes y después de agregar el antigeno al que
Previamente habian sido sensibilizados los ani-
males. Si la reaccion antigeno-anticuerpo se pro-
duce en estas circunstancias y como consecuen-
tla de la misma se desencadena una actividad
Proteolitica, se liberaran aminoacidos y la cifra

¢ N-aminico aumentara después del contacto
del antigeno con los tejidos sensibilizados.

PROTEOLISIS EN EL CHOQUE ANAFILACTICO

MATERIALES Y METODOS,

Se emplearon cobayas adultos con un peso que varia-
ba entre 370 y 700 gr. Los animales fueron sensibiliza-
dos mediante inyeccién subcutdnea de dos dosis de 1 ¢. c.
cada una de la solucién de albtimina de huevo eqguiva-
lente a 10 mg. por c. c., administradas con un dia de in-
tervalo. Los cobayas se sacrificaron después de las tres
semanas de realizada la sensibilizacién.

Los pulmones de los animales fueron lavados reitera-
damente con suero fisiolégico para quitarles en lo posi-
ble el exceso de sangre que pudieran contener. Se ali-
minan los vasos, traquea y bronquios gruesos v se secan
entre papel de filtro. Se pesan 2 gr. de parénquima pul-
monar y se trituran en mortero con arena. Se afiade
1 ¢. c. de la solucién de ovalbumina (10 mg.), 2 ¢, c. de
una solucién de merthiolato al 1/10.000 en suero salino
¥ 3 c. c. de un puffer de fosfatos a pH 7,8. Una vez ho-
mogeneizado, se separa la mitad exactamente en un
tubo de ensayo que se centrifuga inmediatamente a
3.000 r. p. m. durante guince minutos. En el sobrena-
dante se determina el contenido de hemoglobina por
método colorimétrico ¥ después de desproteinizar se ana-
liza el contenido de N-aminico.

La otra mitad del triturado de pulmén, que equivale
a 1 gr. de parénquima, se incuba en estufa a 37 durante
dos horas. Al cabo de este tiempo se centrifuga y en el
sobrenadante se hacen idénticos estudios,

Comparativamente se realizaron las mismas operacio-
nes con pulmones de cobayas que no habian sido sensi-
bilizados con huevo. Para excluir las variaciones en el
contenido de N-aminico que pudieran producirse por la
simple incubacién a 37, se hicieron determinaciones en
el equivalente a 1 gr. de tejido pulmonar, tanto de coba-
yas normales como sensibilizados, preparado en la for-
ma sefialada, pero sin afiadir ovalbimina (en su lugar se
agrego6 1 c. c. del puffer de fosfatos).

Similares manipulaciones se hicieron con los rifiones,
tanto de cobayas normales como sensibilizados,

La solucién de ovalbiimina empleada s6lo mostraba
indicios indosificables de N-aminico.

La determinacién del N-aminico se hizo por el méto-
do de RUSSELL *:

1. El sobrenadante que queda después de centri-
fugar el triturado de los tejidos se somete a desprotei-
nizacién: A 0,5 c. ¢. se afiade 0,5 ¢. ¢. de tungstato sé-
dico al 10 por 100 en agua destilada y 4 ¢. ¢, de SO H.
normal. Se agita bien hasta que la mezcla sea homogé-
nea y se centrifuga durante diez minutos a 4.000 r. p. m.

2. A 2 c. c. del sobrenadante se afiade una gota de
una solucién alcohdlica al 0,25 por 100 de fenolftalei-
na. A continuacién se neutraliza con NaOH 1/10 N has-
la que toma un color rosado persistente. Se anade 1 c. c.
de la solucién de tetraborato sédico al 2 por 100 (puffer
de pH entre 8,2 y 9) con objeto de estabilizar la reac-
cién. Se agrega entonces 1 c. ¢. del reactivo de Folin re-
cientemente preparado (dcido alfa-naftogquinon-4-sulfo-
nito al 0,5 por 100 en solucién acuosa). Se agita bien y
se deja la mezcla seis minutos en bafio de Maria hirvien-
do. Se enfria luego, sumergiendo en agua helada durante
cinco minutos. A continuacién se afiade 1 c. c. de la so-
lucién de acido acético al 50 por 100 y acetato sédico al
4 por 100 a partes iguales. Se agita bien y se deja re-
posar durante cuatro minutos. Finalmente se agrega
1 c. ¢. de hiposulfito soédico al 4 por 100 y a los quince
minutos se lee la intensidad de color en el fotocolorime-
tro de Evelyn, empleando un filtro de transmisién de
540 mu.

Se prepara un blanco con todos los reactivos, susti-
tuyendo el 0,5 c. c. del sobrenadante del triturado de
t(-jidos por agua destilada. Igualmente se prepara un
testigo con una solucién conocida de aminodcidos (solu-
cion tipo de aminodcidos conteniendo 0,2 mg, de N-ami-
nico por c. ¢., 53,6 mg. de glicocola y 105 mg. de dcido
glutamico, disueltos en 100 c. c. de CIH 0.07 N conte-
niendo 0,2 por 100 de benzoato sédico).
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RESULTADOS.

Se recogen en el cuadro adjunto, en el que
pueden observarse varios hechos interesantes:
la sola incubacién a 37° durante dos horas no
hace aumentar apenas el contenido de N-ami-
nico de los tejidos pulmonar y renal de cobayas
normales cuando se afnade ovalbliimina. El au-
mento alcanza un promedio en los diez anima-
les normales de 0,020 mg. de N-aminico por gra-
mo de pulmén con un minimo de 0,004 (cobaya
17) y un maximo de 0,042 mg. (cobaya 26). Algo
parecido ocurre con el tejido renal, con un pro-
medio de 0,033 mg. por gramo de tejido y va-
riaciones entre 0,006 y 0,046 mg. de N-aminico
por gramo. Tales resultados contrastan notable-
mente con los de tejidos de cobayas sensibiliza-
dos a la ovalbumina. En estos animales la adi-
cién del antigeno produce una proteolisis mar-
cada, que se objetiva por el notable aumento del
N-aminico, que es de 0,186 mg. como cifra pro-
medio en los pulmones (con variaciones entre
0,110 y 0,310) y de 0,145 en los rifiones (con va-
riaciones entre 0,91 a 0,225 mg. por gramo de
tejido).

La actividad proteolitica desencadenada de
esta forma es por lo general inmediata, como
lo prueba el que la cifra del N-aminico ascienda
rapidamente al anadir la ovalbiimina. Asi, en
los cobayas 19, 33 y 34, el 96 al 98 por 100 del
N-aminico liberado se alcanza casi instantinea-
mente, incluso antes de procederse a la incuba-
citn en estufa del Uiturado del pulmoOn con €l
antigeno. No es de extranar este hecho, dada la
celeridad de la reaccion antigeno-anticuerpo.

DISCUSION.

El evidente aumento del contenido de N-amini-
co en los tejidos de animales sensibilizados cuan-
do se anade el antigeno especifico, no deja nin-
guna duda sobre la realidad de la actividad
proteolitica desencadenada por la reaccién anti-
geno-anticuerpo “in vitro”. Puede excluirse, por
las determinaciones controles efectuadas, que
tal aumento sea debido a la adicién del antigeno
de huevo que por si mismo contuviera N-amini-
co. Se elimina también que la incubacién a 37
produzca inespecificamente dicho aumento. Es-
tos resultados vienen a confirmar por otros ca-
minos los trabajos de RocHA E SILVA '* (5 por
100), ARELLANO y cols. ', UNGAR " y otros, so-
bre la actividad proteolitica en el choque anafi-
lactico, aunque en ninguno de ellos se hizo la
determinacion directa de los resultados de la
proteolisis en los propios tejidos de los 6rganos
sensibilizados.

Fara explicar el mecanismo intimo de esta
proteolisis caben diversas posibilidades. Una de
ellas es que la reaccién antigeno-anticuerpo ac-
tue sobre una serofibrinokinasa (presente en las
pequenas cantidades de sangre que quedan en el
triturado de los tejidos), la cual transforma la
profibrinolisina del plasma en fibrinolisina, que
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seria el fermento proteolitico activo. Otra pos;.
bilidad es que la interaccion antigeno-anticuep.
po aumente bruscamente la actividad litica que
segun algunos (MAC FARLANE y BIGGS *°, Pgg.
MIN *', ete.) existiria normalmente en las cély.
las, bien directamente o, lo que parece mas pro-
bable (ASTRUP y DARLING *, FISCHER, TAGNoN
y PALADE **, LEWIS y FERGUSON *'), mediante up
activador del sistema profibrinolisina-fibrinoli.
sina, de tal forma que la consecuencia final ge-
ria un aumento de la fibrinolisina plasmatica.
Este fermento actia no sélo sobre la fibrina o
fibrin6geno, sino también sobre otros sustratos
como la caseina, gelatina, hemoglobina y, en de-
finitiva, sobre las proteinas mismas de los teji-
dos en los que la reaccion antigeno-anticuerpo
se produce.

Es interesante senalar que la proteolisis en
el choque anafilactico “in vitro” se produzca no
so0lo en el pulmon, que, como es sabido, es el 6r-
gano de choque en la anafilaxia del cobaya, sino
también en otros tejidos como el rinon, segin
nuestros trabajos, y el higado, como ha demos-
trado UNGAR . El fenémeno bioquimico es ge-
neral, aunque las consecuencias del mismo se
manifiestan principalmente en un 6rgano deter-
minado, que en el cobaya es el pulmon, en el co-
nejo el arbol vascular pulmonar y en el perro el
higado, que se ingurgita con simultanea deple-
cion sanguinea del territorio vascular esplacni-
co. Las estructuras anatOmicas sensibles a la
accion de la histamina liberada en la proteolisis
tisular varia de un animal a otro, y asi, en el co-
baya los musculos de fibra lisa predominan en
los bronquiolos, en el conejo en los vasos pul-
monares y en los perros en las venas suprahe-
paticas.

En algunas experiencias aisladas, que no han
sido recogidas en el cuadro, hemos hecho la de-
terminacién del contenido de N-aminico en el
triturado del pulmén de cobayas muertos en
choque anafilactico. Aunque, como es natural,
no podiamos disponer de las cifras basales de
N-aminico en el pulmén del cobaya vivo, antes
del choque, los resultados obtenidos pueden com-
pararse con los promedios de cobayas normales
de igual o parecido peso. Asi, por ejemplo, en el
cobaya 16, sensibilizado a huevo y muerto de
choque anafildctico tipico por la inyeccion in-
travenosa de ovalbumina, encontramos: Peso,
570 gr.; peso de los pulmones, 4 gr.; Hb., 20 por
100; N-aminico por gramo de tejido pulmonar,
0,980 mg., que se eleva a 0,992 mg. después dtj
la incubacién a 37° durante noventa minutos. Si
comparamos con el promedio del N-aminico en
el pulmén de cobayas normales, que es de 0,793
miligramos, o de cobayas sensibilizados antes
del choque “in vitro”, que es de 0749 mg., s€
destaca claramente la actividad proteolitica que
probablemente se desarrolla también en el cho-
que anafilactico “in vivo”. Observaciones pare-
cidas pueden hacerse igualmente en el tejido re-
nal de cobayas muertos en choque anafilactico.
Asi, en el animal antes referido, el peso de am-
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bos rinones era de 5 gr.; Hb., 13 por 100, y el
contenido de N-aminico, de 1,016 mg. por gramo
de tejido (en los cobayas normales la cifra ba-
sal es de 0,183 mg. y en los sensibilizados antes
del choque “in vitro" de 0,780 mg.). Por tanto,
parece logico admitir que la proteolisis que se
observa en el choque “in vitro” de diversos Or-
ganos de cobayas sensibilizados se produzca
también en el choque “in vivo’ y probablemen-
te con una intensidad mayor que la que puede
ponerse de manifiesto en las condiciones expe-
rimentales del presente trabajo.
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SUMMARY

The assay of amino nitrogen of the lungs and
kidneys of guinea-pigs, normal and sensitised
to egg albumin, disclosed that amino nitrogen
is increased when the latter are brought into
contact with antigen “in vitro”. There is there-
fore an “in vitro” proteolysis in the tissues of
sensitised animals.

ZUSAMMENFASSUNG

Wenn man Aminstickstoff in der Lunge und
Niere von normalen und auf Eiweiss sensibili-
sierten Meerschweinchen dosiert, so beobachtet
man bei den Organen der letzteren “in vitro”,
dass der Kontakt mit dem Antigen einen Ans-
tieg des Aminstickstoffes herbeifiihrt. Sonach
geht eine Proteolyse in den Geweben der sensi-
bilisierten Tiere “in vitro” vor sich.

RESUME

En dosant l'azote aminique de poumons et
reins des cobayes normaux et sensibilisés a

I'albumine de l'oeuf, on voit qu'en mettant Ce
dernier “in vitro” en contact avec l'antigém
I'azote aminique augmente. 1l existe done ypg
protéolyse “in vitro” dans les tissus des ap;.
maux sensibilisés,
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Estudiamos las purpuras trombopénicas en
general porque ello conviene mas a la exposicion
comparativa que intentamos hacer en cuanto a
su indicacion terapéutica, especialmente quirir-
gica, y por que esta mas de acuerdo con el con-
cepto actual de considerarlas representadas en
Patologia por un sindrome general sobre ¢l que
se anaden algunas diferencias notables en cada
caso. Dicho sindrome se caracteriza por los si-
guientes extremos: .

1. Disminucién mas o menos intensa de la
cifra de plaquetas, aunque desde luego ya sabe-
mos que no existe ninguna relacién entre el por-
centaje de las mismas y la aparicion de las he-
morragias, en contra de lo afirmado clasicamen-
te por FRANK, quien senalaba como nivel critico
el de 35.000 plaquetas, por debajo del cual sur-
girian las hemorragias.

2. Tiempo de hemorragia prolongado, pen-
sandose hoy si se deberia a la falta de contrac-
cién de los vasos de la zona (;falta de seroto-
nina?),

3. Disminucién o anulacién de la retraccion
del coagulo, aungue se duda mucho sobre la exis-
tencia de una sustancia producida por las pla-
quetas que GLANZMAN denomind retractozima,
provocadora de la retracciéon del coagulo. Es
mas probable que la retraccion se deba simple-
mente a un proceso vital de los trombocitos, exi-
giéndose para que se presente y se produzca con
normalidad que aquéllos se encuentren en sufi-
ciente numero e intactos.

4. Tiempo de coagulacion normal, aunqué
desde luego no se produce una coagulacion com-
pletamente normal, como lo demuestra el herU
de que el consumo de protrombina esta muy dis-
minuido.

9. Aumento de la fragilidad capilar, col
Rumper-Leede y similares positivos. La causé
de esta fragilidad no nos es bien conocida, pere
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seglin BELSON Y ROSKAN es inalispensable que a
Ja trombopenia se sume un factor lacerante en-
dotelial para que surja la hemorragia. Basada
en ex];-orirm-ntus que 'd_emucslran esto, se sus-
tenta la teoria endotelitica de las parpuras trom-
popénicas de ROSKAN, la‘tual nos podria expli-
car la falta de hemorragias con cifras infracri-
ticas de plaquetas, y viceversa.

6. Aumento de la sensibilidad a la heparina
por falta del factor antiheparinico de las pla-
quetas o factor 4 de Deutseh,

A este sindrome comun se puede llegar por
dos mecanismos diferentes: 1. Por aumento en
la destruceion o utilizacion periférica de las pla-
quetas, con un nimero de megacariocitos en el
mielograma normal o aumentado como fendme-
no compensador; 2. Por falta de produccion de
plaquetas en la médula ésea, revelando el mie-
lograma una disminucion o ausencia de mega-
cariocitos.

De aqui que podamos clasificar las purpuras
trombopénicas en dos grandes grupos, megaca-
riociticas y amegacariociticas, division intere-
sante a nuestro parecer desde el doble punto de
vista conceptual y terapeéutico. He aqui el es-
quema de clasificacion que hemos adoptado:

PURPURAS MEGACARIOCITICAS.

I. Parpura trombopénica idiopatica o enfer-
medad de Werlhof,

II. Puarpura trombopénica
Altschule.

[II. Parpuras trombopénicas secundarias:

@) Por hipersensibilidad a ciertos alimentos
v drogas.

b) Por hiperesplenia (en el lupus eritema-
toso, sarcoidosis, tuberculosis, histoplasmosis,
sindromes bantianos, Gaucher, sindrome de Fel-
ty, ete.).

¢) Trombopenias del recién nacido de natu-
raleza inmunolégica.

trombotica de

FURPURAS AMEGACARIOCITICAS.

[ De indole congénita:

@) En el sindrome de Fanconi.
~b) Trombopenia hipoplastica congénita de
Stefanini.

¢) En la leucemia aguda congénita.

d) En la lies congénita, etc., ete.

II. De indole adquirida:

@) Por aplasia medular (infecciones, intoxi-
Caciones, rayos X, ete.).

b)  Por desplazamiento (linfosarcoma, reticu-
losarcoma, mieloma, leucemias, metastasis neo-
Plisicas, etc,, ete.).

.Ante un enfermo portador del sindrome de
E:;ilfllll‘!; trombopénica sera preciso tratar de en-
e arle en el cuadro precedente, averiguando

1 1o posible tipo v mecanismo de produccion de
4 purpura, ya que en algunos casos podremos
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llevar a cabo un verdadero tratamiento etiologi-
co. En otras ocasiones, por desconocer la verda-
dera intimidad del proceso, nos veremos obliga-
dos a practicar una terapéutica de eleccién. Y
esta eleccion la tenemos que realizar entre las
tres formas de tratamiento que hoy por hoy se
consideran como realmente eficaces: la admi-
nistracion de esteroides, las transfusiones de
sangre rica en plaquetas y la esplenectomia.

Aunque no en la cuantia que pensara KAZNEL-
SON, el bazo juega un importante papel en el me-
canismo de produccién de las trombopenias, y
especialmente en la parpura trombopénica idio-
patica, la que mayor interés tiene para nosotros.
El papel del bazo podemos considerarlo hoy dia
triple: @) Como érgano de secuestro y destruc-
cién de plaquetas. b) Como productor de sus-
tancias que actuarian frenando la produccién o
maduracion de plaquetas por parte de la médu-
la; y ¢) Como lugar de produccion de autoanti-
cuerpos, aunque esta ultima accién es probable
que no sea muy importante, ya que en enfermos
esplenectomizados se siguen comprobando con
frecuencia tasas altas de anticuerpos antipla-
quetas circulantes. Ya sea que la acion espléni-
ca se produzca por uno u otro mecanismo o por
la combinacion de varios de ellos, el hecho es
que el enfermo al ser esplenectomizado se cura
clinicamente en muchas ocasiones.

Purpuras megacariociticas. — El  “Morbus
maculosus hemorragicus”, descrito por WER-
LHOF en 1735 es su mas genuino representante,
es también la purpura trombopénica mas fre-
cuente y la que mayor interés tiene para nos-
otros. En su mecanismo de produccién goza hoy
dia de mayor predicamento la teoria humoral,
sobre todo después de los trabajos de HARRING-
TON, EVANS, DAMESHEK y STEFANINI. Y aunque
la teoria esplenégena de KAZNELSON haya per-
dido gran parte de partidarios, el hecho es que
la esplenectomia viene a ser su tratamiento de
eleccion. Corroborando esta afirmacion pode-
mos presentar los siguientes resultados corres-
pondientes a siete enfermos de parpura trombo-
pénica idiopatica operados en nuestro Servicio
en los Gltimos anos. Resumimios brevemente sus
historias:

Caso num. 1. Luisa M. L., de veinticuatro anos, Con
el antecedente de periodos muy abundantes, hace dos
afios manchas como cardenales en los miembros, asi
como hemorragias gingivales. Ultimamente metrorra-
gias.

Se trata de una enferma de aspecto normal, algo pa-
lida, que presenta como unicos datos de interés un so-
plo sistélico aértico que se irradia in crescendo hacia me-
socardio y punta. Bazo percutible. Manchas equiméticas
diseminadas y Rumper-Leede positivo.

En sangre, 3.360.000 hematies; 50 por 100 Hb. con
marcada anisocromemia. Formula leucocitaria, normal;
10.300 plaquetas (2,5 por 1.000). Tiempo de coagulacién
de 9’ v tiempo de hemorragia de 12' 2". La retraccion
del codagulo no se efectia a las veinticuatro horas.

El mielograma demostrd un intenso aumento de me-
gacariocitos inmaduros.

En 15-V-50 se interviene, encontrando un bazo lige-
ramente aumentado sin adherencias. Curso completa-
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mente normal, excepto fiebre elevada en los primeros
dias, que baja paulatinamente.

Un mes después de operada el t. h. es de 2" y las pla-
quetas se han elevado a 112.000. Dos afios y medio mas
tarde persiste la mejoria; le han desaparecido la ane-
mia y las hemorragias.

Caso num. 2. Nieves M. C., de nueve anos. Sin an-
tecedentes. Hace un afio brote petequial y epistaxis muy
abundantes. Se repiten con frecuencia. Fiebre tifoidea
intercurrente que agrava el cuadro, apareciendo equi-
mosis y sufusiones. Ahora se hace cardenales constan-
temente.

Enferma desnutrida, con manchas azuladas y puntea-
do hemorrdgico donde se coloca las ligas. No se palpa
higado ni bazo. Rumper-Leede positivo.

En sangre, 4.580.000 hematies; 88 por 100 Hb. Formu-
la normal. Tiempo de hemorragia de 9’ y tiempo de coa-
gulacién de 3’ 20"; 18.000 (4 por 100) plaquetas gran-
des y deformes.

El mielograma demuestra celularidad media con me-
gacariocitos muy aumentados con frecuentes niicleos re-
dondos e inmaduros.

El 14-XI-50 se practica la esplenectomia sin compli-
caciones. Histolégicamente se trata de un bazo conges-
tivo con foliculos linfoides abundantes, muchos con cen-
tros germinativos amplios. Se han visto algunas concre-
ciones ciclicas en varias células gigantes de cuerpo ex-
trafio en su proximidad.

A los ocho dias de operada, 3’ 5" de tiempo de hemo-
rragia y 3’ de tiempo de coagulacién con 162.000 plague-
tas. Actualmente se encuentra curada y tan sélo ha te-
nido dos pequefios brotes petequiales.

Caso nam. 3. Josefa V. P., de veintitres afios. Madre,
muerta de hemorragia postpartum. Hace tres anos le
aparecieron manchas violdceas en piernas y brazos. Los
periodos se hacen muy duraderos, en ocasiones sin so-
lucién de continuidad, junto con epistaxis, gingivorra-
gias, a veces muy abundantes, necesitando transfusio-
nes de sangre.

Presenta hematomas de diferente tamafio, uno enor-
me en antebrazo izquierdo. No se palpa el bazo ni el hi-
gado, con Rumper-Leede positivo.

En sangre, precisamente antes de la intervencion,
4.040.000 hematies con 88 por 100 Hb. Con 2.000 (0,5 por
1.000) plaguetas. Tiempo de hemorragia sorprendente-
mente normal: 3’. Falta por completo la retracciéon del
coagulo.

El mielograma demuestra gran aumento de megaca-
riocitos, con mucha frecuencia inmaduros.

El 12-V-51 se practica la esplenectomia, extirpandose
un bazo de tamafio y aspecto normales y sin adheren-
cias. Tiene fiebre alta en el postoperatorio que remite
poco a poco. Histolégicamente se observa cdpsula nor-
mal, trabéculas finas, foliculos abundantes y cordones
gruesos. Senos mds o menos perceptibles, segiin las re-
giones.

Al sexto dia, 3.330.000 hematies con 409.000 plaque-
tas (123 por 1.000) muy desiguales. Tiempo de hemo-
rragia de 2' 30", Tres afios més tarde permanece asin-
tomatica.

Caso nim. 4. Pilar M. N., de quince afios. Sin ante-
cedentes. Hace un afno le aparecen petequias en las pier-
nas. Gingivorragias. Se trata médicamente y mejora.
Ahora nuevos brotes de petequias, equimosis y Gltima-
mente hematurias. .

Equimosis y sufusiones sanguineas en las piernas con
borde gingival sangrante. No se palpa higado ni bazo.
Rumper-Leede positivo.

En sangre 2.100.000 hematies con anisocitosis y poi-
quilocitosis. Policromatofilia. F6rmula normal. Plaque-
tas tan exiguas que no se cuentan. Tiempo de hemorra-
gia de 9’ y tiempo de coagulacién de 9. La retraccién
del codgulo se inicia a las cuatro Horas y se completa
a las veinte.

El mielograma demuestra un 2 por 100 de megacario-
citos con plaquetas en islotes.
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En 16-V-52 se practica la esplenectomia. Bazo gray.
de de 400 gr. Postoperatorio sin complicaciones,

Al dia siguiente de la intervencion, tiempo de hep,.
rragia de 9 56”. A los diez dias, cuando se le da 4,
alta, 2' 55” con 49.780 plaquetas y 3.340.000 hematies
Hoy en dia permanece practicamente curada.

Caso num. 5. Maria F, Ll, de dieciocho anos. Sin
antecedentes. Desde hace cuatro anos metrorragias, ne.
cesitando ultimamente transfusiones. También epistaxis
hemorragia por oido derecho y encias, habiendo perdid,
20 kilos de peso.

Muy desnutrida, con muchas petequias en hemitéryy
derecho v regiones infraclaviculares. Se palpa bazo a yp
través de dedo. Rumper-Leede muy positivo

En sangre, 1.620.000 hematies con 30 por 100 Hb. In.
tensa anisocitosis de aspecto hipocromo; frecuentes
macrocitos policromatéfilos y marcada poiquilocitosis
Férmula normal. Tiempo de hemorragia de 3° 30"
tiempo de coagulacién de 5 con 9.680 plaquetas (6 por
1.000).

En 14-I11I-55 se opera, bazo, de color y aspecto norma-
les, sin adherencias. Postoperatorio febril sin complica-
ciones.

Al quinto dia, después de repetidas transfusiones
3.320.000 hematies con 72 por 100 Hb. Tiempo de hemo-
rragia de 2' 20" y 98.660 plaquetas, En la actualidad, cu-
rada clinicamente, aunqgue persisten periodos abun-
dantes.

Caso num. 6 Elisa A. N., de dieciocho afos, vbrera
de una fabrica de zapat
nales frecuentes. Menstruaciones de siete dias y muy
abundantes. Ultimamente gingivorragias vy una consi-
derable melena, "Trabaja con benzol'

Se observa plirpura maculosa en Lérax v un hemato

- [‘{':“1" I'I;ll & S5ei8 Imeses « 1'17"1'1'

ma en la mano derecha. Encias sangrantes. No se palp
higado ni bazo. Rumper-Leede muy positivo

En sangre, 3.100.000 hematies con 73 por 100 Hb. Pla-
quetas, 15.000. Tiempo de hemorragia de 7" 20". Tiemx
de coagulaciéon de 5 20", La retraccion del coagulo co-
mienza a las tres horas,

El mielograma demostré un ligero aumento de mega-
cariocitos,

En 1-VI-56 se practica la esplenectomia. Bazo normal
de tamano y aspecto. Abundante hemorragia de la heri-
da operatoria. Sin adherencias. Postoperatorio febril du-
rante los primeros dias sin otra complicacién. Histolé-
gicamente se trata de un bazo de capsula fina y trabé-
culas normales con componente linfoide muy desarro-
llado, con frecuentes centros de reaccién, mitosis abun-
dantes v fenémenos de cariorrexis.

A los diez dias, 110.160 plaquetas (27 por 1.000) ¥
2" 70" de tiempo de hemorragia. A los quince dias o8
dada de alta con 557.600 plaquetas (136 por 1.000) v 1
de tiempo de hemorragia. Permanece asintomatica has-
ta la fecha.

Caso nim. 7. Pilar M. L., de treinta y dos afos. A
los seis afios, después de un susto, miltiples petequias
con gran picor y fuertes epistaxis, gingivorragias, etct
tera, por espacio de una semana. Se repiten desde en
tonces por los veranos. Desde los quince afios reglal
abundantisimas, hasta por espacio de diez dias. En und
ocasién, después de reiteradas cefaleas, tuvo un mared
queddndose muy pilida, con la boca torcida y sin poder
mover los miembros ni hablar. Otra vez le surgié und
gran afonia, siendo diagnosticada por un otorrinolarin-
gb6logo de hemorragia de la cuerda vocal derecha. Ac-
tualmente, al menor roce o por contacto prolongado co?
algin objeto duro, le surgen cardenales, :

Buena constitucién. Hemorragia gingival. Petequias
en velo del paladar y faringe. Abundantes petequias ¥
cardenales en las piernas. Gran equimosis, que Ocup?
todo el vacio y fosa iliaca izquierdos. No se palpa el b
gado ni el bazo. Rumper-Leede muy pozitivo.

En sangre, 4.500.000 hematies y 13 de tiempo de he
morragia con 6’ de tiempo de coagulacion. Tiempo de
Quick, 15”/20" = 75 por 100. Plaquetas, 2.250 (0,5 por
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1,000). Pruebas funcionales hepaticas normales. Cole-

mia normal. : s : =
Anticuerpos antiplaquetas: 1/2, 4+ ++; 1/4, 4+ 4+

1/8, + ¥y 1/16, +. ,

El mielograma ind_u‘u normalidad de la serie mieloide,
roja ¥ reticular. Medlu_lu g‘l_t_:ha]monte h}perp]astwa_ en
la que destaca la proliferacion de la serie megacarioci-

ml‘éh 3-VII-67 es esplenectomizada, tratindose de un
pazo friable, ligeramente aumentado y sin ninguna di-
ficultad operatoria.

A los siete dias, 180.000 plaguetas (45 por 1.000) Hoy
permanece clinicamente curada,

Como hemos visto, se trata de historias cor-
tadas por el mismo patron, ya que pertenecen a
siete enfermos, todos del sexo femenino y jove-
nes, con enfermedad y procentos hematicos que
aunque variables son sensiblemente similares.
Las caracteristicas propias del sindrome trom-
bopénico antes resumidas acuden a la observa-
cion con singular constancia. Los resultados in-
mediatos de la esplenectomia son teatrales, me-
joran o se normalizan todos los exponentes de
la diatesis. Tan solo cabe pensar, en el pentlti-
mo caso, sobre la importancia del factor toxico
que diariamente manejaba la enferma: el ben-
zol. No obstante, no se llegé a demostrar una re-
lacion causa-efecto indudable por parte del to-
xico y no habia signos de aplasia medular ni mu-
cho menos amegacariocitosis, y aunque tampo-
co se excluyo el origen inmunolégico de la en-
fermedad, todo parecia indicar que se tratahka
de una trombopenia de Werlhof en la que acaso
coadyuvara el factor téxico. Sabemos que la es-
plenectomia esta contraindicada en las aplasias
medulares por infecciones y toxicos; desde lue-
80, y aun asi, en este caso, por las razones an-
tes dichas, se practicé la ablacion del bazo y se
obtuvo un buen resultado.

Desde que KAZNELSON mando realizar a
SCHLOFFER la primera esplenectomia en una
trombopenia de Werlhof en el ano 1916, la in-
tervencion ha quedado como terapéutica de
eleccién. En nuestra pequena serie se obtuvo cu-
racion clinica indudable en seis casos y una re-
cidiva hemorragica en uno, un 86 por 100 de bue-
nos resultados si se nos permite sacar deduccio-
nes, En la serie de MILLER (47 casos) persisten
Sin recidiva un 87,5 por 100 a los cinco anos. En
la de OREBAUGH y COLLER (69 casos) un 88,4 por
100. En la de CoLE, WALTER y LIMARZI (26 ca-
S0s8) un 88,5 por 100 y en la de ALESSANDRI (67
casos) un 60 por 100.

El problema de los bazos accesorios olvidados
tomo culpakles de las recidivas, sospechado por
Primera vez por FINKELSTEIN, no nos parece tan
frecuente como se dice. Més verosimil nos pare-
ce el que las plaquetas sensibilizadas puedan ser
destruidas en otras provincias del sistema re-
Uiculo endotelial o que puedan persistir lisinas
Circulantes que las destruyan.

La prediccién de los resultados de la esplenec-
lomia es casi imposible de hacerla con seguri-
dad. Ni el aumento de eosinéfilos en la médula
Osea de Schwart, ni la relacién con los buenos
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efectos conseguidos con ACTH y cortisona, ni
la presencia de aglutininas antiplaqueta, son
puntos de apoyo seguros que nos ofrezcan segu-
ridad en el porvenir del esplenectomizado. Pero
si es de valor en cambio el aumento notable de
megacariocitos en el mielograma. No obstante,
la esplenectomia se abre paso por si sola al con-
ducir a un 85 por 100 de curaciones clinicas,
siendo hoy dia el tratamiento ideal en la pirpu-
ra trombopénica idiopatica que cursa con ca-
racter cronico. No asi en la aguda o en los bro-
tes agudos de la enfermedad, donde hasta hace
unos pocos anos era indicacién de urgencia en
los casos graves, ya que podemos hoy dia obte-
ner la remision con los esteroides y las transfu-
siones de plaquetas sin exponer al enfermo al
riesgo de la operacién por el momento.

Por todo esto, DAMESHEK y STEFANINI insis-
ten en la diferenciacion de las formas agudas y
las cronicas y estiman que en las agudas se
debe persistir en el tratamiento conservador
porque en un porcentaje elevado incluso evolu-
cionan hacia la curacién espontianea. No asi en
las crénicas, mas frecuentemente en la mujer,
con remisiones espontineas muy escasas. Los
resultados de la esplenectomia son en estas for-
mas también dispares, como lo son la clinica y
el pronostico. DAMESHEK y STEFANINI mantie-
nen diferencias incluso de mecanismo de produc-
cion, aceptando para las crénicas la existencia
de un tipo de enfermedad de fondo inmunitario
con la liberacion de aglutininas antiplaqueta cir-
culantes, verdaderos autoanticuerpos que colo-
can a esta afeccién dentro de las enfermedades
por ‘“autoplasmonocividad” de JIMENEz Diaz
(ORTEGA). Por el contrario, en las formas agu-
das no se suelen encontrar anticuerpos, com-
portandose estos cuadros mas bien como de in-
dole alérgico-hieperérgica, relacionada acaso con
productos quimicos, bacterianos o viricos no co-
nocidos.

En el ano 1949, EvaNs y cols. senalaron la
frecuencia con que los enfermos con anemia in-
munohemolitica presentaban ademés leucopenia
y trombopenia, y por otra parte, como en enfer-
mos con purpura trombopénica idiopatica se da-
ban reacciones de Coombs positivas. Purpura
trombocitopénica con anemia inmunohemolitica
probablemente adquirida constituye hoy dia una
asociacion de observacion relativamente fre-
cuente.

Resumimos la historia de un interesante caso
de sindrome de Evans esplenectomizado por nos-
otros:

Caso num. 8. José Luis S. M., de treinta y dos anos.
Sin antecedentes. Desde los guince afios jaquecas tipi-
cas con escotomas, tratdndose con B, B, percortén y
veganin, desapareciendo tultimamente las cefaleas y co-
menzando por la misma fecha a tener brotes petequa-
les, después gingivorragias y cardenales donde se ponia
inyecciones y en alguna ocasién pequenas mel_e‘nasf,

Enfermo con ligero tinte subictérico de conjuntivas.
Borde hemorrdgico en encias. En las piernas abundan
las petequias. Higado y bazo no palpables. Rumper-Lee-
de positivo.
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En sangre, 4.400.000 hematies; 8.000 plaquetas con &
de tiempo de hemorragia y 7' de tiempo de coagulacion.
La retraccién del codgulo comienza a la hora y es esca-
sa a las dos horas, Colemia total de 2,5 mg. por 100, de
los que 1,1 son de la D y 1,4 de la I. Resistencia globu-
lar disminuida, comenzando a 0,50 y completdndose a
los 0,35.

Eliminacién fecal de urobilinégeno en veinticuatro ho-
ras: 1.052 mg. y urinaria de 18,8 mg.

La prueba de Coombs fué positiva y los anticuerpos
antiplaqueta fuertemente positivos, como también los
antileucocitos.

El mielograma demostré aumento de la celularidad
global con megacariocitos marcadamente aumentados,
con algunas formas inmaduras, sin fendémenos degene
rativos ni vacuolas.

Con el propésito de determinar la naturaleza etiol6-
gica déel mecanismo autoinmune se hizo la prueba de
Stoerk, pero no fué muy concluyente el resultado.

Se le trata con ACTH v prednisona, pero las plaque-
tas siguen muy bajas, oscilando entre 14.000 y 2.000.

En 3-11I-57 se le practica la esplenectomia, dandosele de
alta a los diez dias con estado general muy bueno. Con
101.200 plaquetas y tiempo de hemorragia de 2’ 30". Iis
reintegrado al Servicio del profesor JIMENEzZ DIAZ

A los pocos dias tiene un flemoén dentario v le brotan
de nuevo las petequias y tiene un célico renal seguido de
abundante hematuria. No se encuentra ninguna plague-
ta. Es tratado con prednisona, vitamina C, rutina y pe-
nicilina-procaina, desapareciendo las petequias v su-
biendo las plaquetas a 180.560.

A las dos semanas tiene un orzuelo con fiebre alta y
nuevo brote petequial con Rumpel-Leede muy positivo
¥y 19.600 plaguetas. Se trata con iloticina, alercur v pred-
nisona, pensando si la procaina-penicilina hubiera mo-
tivado el nuevo conflicto. Van oscilando las plaquetas
por debajo de 40.000 por espacio de unos dias. Todavia
sufre dos nuevas reagudizaciones de su flemdén dentario
con nuevos brotes petequiales y caida de las plaguetas
Es operado del flemén, sufriendo hemorragia durante
veinticuatro horas. Durante todo este tiempo los anti-
cuerpos antiplagueta y la prueba de Coombs fueron muy
positivos, excepto unos dias después del tratamiento
con ACTH.

Unas semanas después persiste la mejoria y es dado
de alta contando 4’ de tiempo de hemorragia y 158.400
plaquetas.

He aqui un caso en que la esplenectomia ha
tenido poco éxito, aunque, sin embargo, es in-
dudable que las manifiestaciones clinicas de ser
permanentes han pasado a aparecer unicamente
durante ciertos procesos infectivos intercurren-
tes. El fracaso previo obtenido con los esteroi-
des ya nos anunciaba que la esplenectomia po-
dia ser ineficaz, aunque como deciamos no se
trata de una relacién constante.

Hemos revisado la literatura en busca de re-
sultados en la esplenectomia en otros casos de
purpura inmunotrombocitopénica y anemia in-
munohemolitica inttilmente, aunque con respec-
to a la anemia hemolitica adquirida con anti-
cuerpos demostrables con la prueba de Coombs,
ya sabemos que la extirpacién del bazo suele ser
ineficaz en la mayoria de los casos (*).

En cuanto a la purpura trombocitopénica
trombotica descrita por ALTSCHULE, la cual pa-
rece hoy integrable dentro de las colagenosis,
es afeccion extraordinariamente grave, aunque
en determinadas ocasiones ha remitido pasaje-
ramente con la esplenectomia y la administra-

(*) Véase “Cirugia de las anemias hemoliticas”. CanLos
MoRreN0 GONZALEZ-BUENO y JuLlo MuSiz. Revista CLiNica
EsPAROLA, tomo LXIIT, nim. 6, 19586,

A septicembre ]“..

cion de la ACTH. La frecuencia con que se hy
visto asociada al lupus eritematoso diseminag,
inclina a algunos autores a considerarla entye
las enfermedades del colageno, como deciamog
(Lascro, ALVAREzZ y DELDMAN). No contamgg
con nnna,un.i experiencia desde el punto de visty
quirurgico.

Tampoco es facil que veamos en el ambiente
en que nos movemos casos de purpura trombg.
penica ocasionados por hipersensibilidad a ciep.
tos alimentos y drogas. Estas purpuras, desen-
cadenadas por la accion de ciertos alimentog
(jugos de naranja y limon, pescados, leche de
vaca) y de ciertas drogas, constituyen verda-
deros casos de naturaleza alérgica en el sentido
de TZANK. AKROYD y LOPFz GArciA han demos-
trado la existencia de aglutininas y precipitinas
antiplaqueta, respectivamente, provocadas por
el sedormid y la quinidina. Acaso se produzecan
por mecanismo analogo al de éstas otras pir-
puras, como la misma de Werlhof, pues va sa-
bemos la importancia que ha adquirido la tesis
de explicarla a partir de factores trombocitoli-
sinicos circulantes en el plasma. Ni que decir tie-
ne que su tratamiento sera conservador y orien-
tado hacia la desensibilizacion.

Contamos con varios casos esplenectomizados
en los que entre el cortejo sindromico de su afec-
cioén primitiva provocadora de un hiperesplenis-
mo surgié una trombopenia purpurizante y otras
formas hemorragicas. Varios sindromes bantia-
nos, un sindrome de Felty, una tuberculosis es-
plénica, etc. En todos ellos se logré con la esple-
nectomia una elevacion de los procentos de pla-
quetas, pasada la obligada reaccion hipertrom-
bocitaria del postoperatorio inmediato, y la des-
aparicion de las petequias.

En cuanto a la purpura trombocitolitica esple-
nogena de Kaznelson, hoy dia se duda mucho
de su individualidad, y mas bien se cree puedan
ser casos de enfermedad de Werlhof en los que
el componente esplenomegalico seria mas acu-
sado. Estos casos fueron punto de partida para
la teoria esplendgena de KAZNELSON en el des-
arrollo de la pirpura trombopénica idiopatica.
Los resultados de la esplenectomia seran sin
duda inmejorables,

Independientemente de los casos de trombo-
penia del recién nacido de caracter aplasico,
existen purpuras trombopénicas del recién ni-
cido de cardcter inmunologico, con un numero
normal o aumentado de megacariocitos en la
médula, como un sintoma mas dentro de una
eritroblastosis fetal, o mas frecuentemente por
padecimiento de la madre de una purpura trom-
bopénica con paso de anticuerpos antiplaqueta
a través de la placenta. En las embarazadas con
enfermedad de Werlhof aguda o crénica descu
bierta en los cinco primeros meses del embard-
zo nos decidiremos a practicar la esplenectomia,
logrando disminuir o hacer desaparecer las he:
morragias del embarazo y del parto, asi com?
las manifestaciones trombocitopénicas que pue
da presentar el nifio al nacer,
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Pirpuras mncgacariociiicas.—Eq un segundo
apartado rcuniamns' las trombopenias amegaca-
riociticas, la mayoria de las cuales son de indo-
le congénita y se manifiestan en los primeros
afios de la vida, como por ejemplo, en el sindro-
me de Fanconi, en la trombocitopenia hipoplas-
tica congénita descrita por STEFANINI y cols. o
en la les y en la leucemia aguda congénitas.
No obstante, en muchos otros casos la trombo-
penia amegacariocitica surge mas adelante en
virtud de una depresion de la actividad medu-
lar por infecciones, intoxicaciones, rayos X, et-
cétera, o ya por desplazamiento del elemento
trombocitopoyético por el anidamiento de un
tejido extrano (linfosarcoma, reticulosarcoma,
mieloma, leucemias, metastasis neoplasicas. et-
cétera).

Revisando nuestras historias hemos encon-
trado dos casos de sindrome de Fanconi con
parpura y amegacariocitosis a clasificar entre
las aplasicas. He aqui el resumen de sus histo-
rias:

Caso num. 9. Maria D, H., de doce anos, Sin antece-
dentes. Hace dos anos, a raiz de una neumonia, comien-
z8 a tener astenia, anorexia v disnea progresivas. Pali-
dez intensa, Epistaxis muy copiosas, hasta encontrar
s6lo en una ocasion medio millén de hematies. Se hacen
hasta unas treinta transfusiones seguidas. Persisten las
epistaxis y ultimamente hematemesis. Nunca ha tenido
ictericia, Normalidad en el resto de los aparatos.

Enferma muy pdlida. Escieréticas con limbo azul, efé-
lides en cara ¥y manchas acrémicas en cuello de aspecto
vitiliginoso, Soplo anémico en punta. No se palpa higa-
do ni bazo. Falange supernumeraria en dedo pulgar de
la mano derecha. Rumper-Leede negativo.

En sangre, 1.720.000 hematies con 21 por 100 Hb. Va-
lor hematocrito de 15. Intensa anisocitosis por microci-
tos con abundantes macrocitos discrémicos y policroma-
téfilos marcados. Diez eosindfilos en la férmula. Tiem-
po de hemorragia de 4' 30” ¥ 6" de tiempo de coagula-
cién. No se ven plaquetas.

La médula 6sea esternal demostré tener marcado au-
mento de grasa. La porcion blanca demuestra intensisi-
ma celularidad con formas reticulares intercaladas.
Porciéon roja con abundante celularidad y eritroblastos
vy macroblastos hipercréomicos. Serie granulocitica exi-
gua e inmadura; células plasmaticas y reticulares au-
mentadas y gran cantidad de mastocitos.

Con transfusiones repetidas previas se practica la es-
plenectomia en 15-VI-51, extirpandose un bazo pequefio
sin adherencias. Histolégicamente se demuestra hiper-
pblasia linfoide con grandes centros germinativos en los
foliculos. Cordones anchos. Evoluciona muy bien y es
dada de alta a los ocho dias.

Caso nim. 10. Angel N. H., de diez afios. Por cual-
quier causa se le producian cardenales. Hace unos me-
ses tuvo un proceso febril anodino y a los quince dias
una epistaxis muy intensa. Después otras, necesitando
€n una de ellas transfusién de sangre.

Muy pdlido, con extrabismo convergente. Desdobla-
Mmiento del segundo tono pulmonar. Se palpa higado a
un través de dedo. Rumper-Leede muy positivo.

En sangre, 1.850.000 hematies con 32 por 100 Hb. In-
tensa anisocitosis, de predominio microcitico, de aspec-
tol hipocromo. No se ven plaquetas; en repetidas deter-
Minaciones, tiempo de hemorragia de 30’ y 4' de tiempo
de coagulacién.

En la puncién esternal, celularidad muy disminuida,
no objetivindose megacariocitos con reticulofibrosis muy
marcada,

No encontrando mejoria con el tratamiento conser-
vador y las repetidas transfusiones, en 14-XII-61 se

CIRUGIA DE LAS PURPURAS TROMBOPENICAS

practica la esplenectomia. El bazo era pequefio y con
aspecto y consistencia normales. Histolégicamente se
trata de un bazo con multitud de foliculos con centros
germinativos. Cordones estrechos v senos amplios le-
nos de células, de tal modo que su luz no se aprecia.
Aunque subjetivamente se encuentra muy bien, el
tiempo de hemorragia sigue siendo de 30’ vy los hematies
bajan a 1.210.000, empezdndose a ver algunas plaquetas.

A pesar del pronostico infausto de los enfer-
mos con sindrome de Fanconi y de su rebeldia a
todas las terapéuticas mieloestimulantes, uno
de estos casos, el primero, respondié admirable-
mente a la esplenectomia, comprobandose su
buen estado, afios mas tarde, repetidas veces.

Del segundo caso no hemos podido obtener in-
formacion.

No conocemos de cerca ningun caso afecto del
cuadro descrito por STEFANINI con el nombre de
trombopenia hipopldstica congénita, en el que a
una trombopenia amegacariocitica se suelen aso-
ciar otras anomalias, también congénitas, como
la luxacion de cadera, ausencia de los huesos del
antebrazo, ete.

Entre las parpuras amegacariociticas que pre-
sentan cardcter adquirido, se pueden agrupar
multiples cuadros con significacion y etiologia
dispares que, provocando un reklandecimiento o
un desplazamiento medular, desembocan en la
aparicion de manifestaciones propias de la in-
capacidad mieloide, y entre ellas de la extirpe
megacariocitica. No en todos los casos, natural-
mente, pero si en aquellos en que clinicamente
se demuestra que el bazo, en razén de su gran
esplenomegalia, esta constituyendo una parte
muy activa, se debe intentar cambiar el signo
evolutivo del proceso mediante la esplenecto-
mia. Esta accién sera mas eficaz en el caso de
que el proceso primitivo esté radicado en el mis-
mo bazo.

En las purpuras trombopénicas graves moti-
vadas por infecciones, el tratamiento sera el de
la enfermedad causal y sintomatico (antibioti-
cos, ACTH, &cido fdlico, transfusiones ricas en
plaquetas, etc.). Entre dos casos de kala-azar
que fueron esplenectomizados en nuestro Servi-
cio, y que presentaban pirpura, en uno de ellos
se logro la desaparicion de la misma, aunque es
de suponer que en estos enfermos la trombope-
nia se produzca mas bien por la accién esplend-
gena que toéxica, provocandose una exaltacion
del reticulo esplénico.

Las purpuras de naturaleza toxica son cada
dia menos frecuentes en razon de que los arse-
nobenzoles y las sales de oro se emplean cada
vez menos. El empleo de los modernos crisote-
rapicos y el tratamiento con BAL las han he-
cho desaparecer practicamente. La trombopenia
por el benzol constituye una verdadera enfer-
medad profesional y suele asociarse a una gra-
ve anemia apldstica, continuando la evolucién
del proceso aun por muchos anos después de re-
tirado el enfermo del contacto con el téxico.

En virtud de la hipersenbilidad al radical ni-
trobencénico de la cloromicetina por parte de
la médula oOsea, se han visto casos de parpura
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trombopénica después de la administracion pro-
longada de dicho droga. Muy recientemente,
BECKETT y FOXELL comunican la observacion
de depresiones medulares selectivas de la pro-
duccion de plaquetas con aparicién de parpuras
debidas a la terramicina.

Recogemos una purpura trombopénica ame-
gacariocitica por una aplasia primaria de la mé-
dula 6sea selectiva para la fraccion megacario-
citica como en los casos descritos por MATOH y
MunDE de megacariocitopenia aislada con nor-
malidad de las series mieloide y eritroide, sino
injertado en un cuadro de panmieloptisis.

Caso nim. 11. Agustin M. M., de veinticuatro afos.
Paludismo hace nueve afos. Desde hace dos, marcada
anorexia progresiva, astenia y disnea de esfuerzo, zum-
bidos de cabeza, mareos, moscas volantes y ligero tinte
amarillento de los ojos. Es tratado con B,, vitamina C
vy K y transfusiones de sangre al aparecerle gingivo-
rragias intensas y repetidos brotes petequiales.

Muy pélido, con pequefias adenopatias inguinales, axi-
lares y submaxilar, todas rodaderas. No se palpa higa-
do ni bazo. Rumper-Leede positivo.

En sangre, 1.400.000 hematies con 34 por 100 de Hb.
Valor hematocrito de 15. Anisocitosis intensa con pre-
dominio microcitico. Resistencia globular disminuida.
Leucocitos, 1.000, con 18 en cayado. Plaquetas, 15.400
(11 por 1.000). Tiempo de hemorragia de 6’ y tiempo de
coagulaciéon de 11'. La retraccién del codgulo se inicia
a las dos horas y media.

En orina, urobilina de tres cruces. Urobilinégeno, 2,81
miligramos en veinticuatro horas.

En heces, urobilinégeno, 130,09 mg. en veinticuatro
horas.

Prueba de Coombs directa muy positiva.

Por puncion esternal, celularidad casi normal con me-
gacariocitos casi inexistentes.

En 23-VI-54 es esplenectomizado, encontrandose mo-
deradamente aumentado de tamafo, con adherencias,
con gran hemorragia de la herida operatoria y del lecho
esplénico, teniendo que transfundirse 2.500 c. ¢. de san-
gie. Fallece en el mismo dia. Histolégicamente se trata
de un bazo de trabéculas normales y abundante compo-
nente linfoide.

En el anterior caso no se pudo observar la
respuesta a la esplenectomia, por tanto; pero
sin duda se trata de enfermos que por su pési-
mo estado no soportan ninguna medida quirtr-
gica.

Entre las purpuras amegacariociticas por des-
plazamiento contamos con un interesante caso
de reticulosarcoma, posiblemente primitivo del
bazo, en el que se ha obtenido de momento un
excelente resultado, a pesar del poco tiempo
transcurrido desde la intervencion.

Caso num. 12. Gabriel A. V., de treinta y dos afios.
Anginas frecuentes. Hace un afio, dolor intenso en hipo-
condrio izquierdo, teniendo que guardar cama y notan-
do la presencia de una tumoracién en la misma zona.
A partir de este momento pesadez de estémago, meteo-
rismo, anorexia etc., notando gque sudaba mucho més
que lo habitual. Va notando que aumenta la tumoracién
e ingresa en el hospital de Cérdoba, diagnosticandole de
enfermedad de Banti, tratdndole con vitaminas, arseni-
cales y extractos hepaticos, mejorando. En la actuali-
dad persiste el mismo cuadro, si bien le salen ademés
con frecuencia manchas y cardenales.

Constitucién normal. Microangioma en parpado su-
perior derecho. No se palpan adenopatias. Gran espleno-
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megalia, que llega a linea umbilical. Higado normal g )
palpacién.

En sangre, 4.240.000 hematies con 85 por 100 de Hp,
Leucocitos, 3.700. En la férmula leucocitaria, 63 ney-
trofilos y 18 cayados. Plaquetas, 19.500. Pruebas de la
funciéon hepdtica, normales. Colinesterasa =— 393 mny
CO,/100 mm?* de suero. Tiempo de Quick — 35"/53" :—i
= 66 por 100. Tiempo de hemorragia de 6’ 10" y tiempg
de coagulacién de 5'.

En orina, urobilina de dos cruces,

El mielograma dice: Médula muy escasa con grasa
marcadamente aumentada con celularidad notablemente
disminuida. Megacariocitos escasos, algunos inmaduros,

La observacién de extension de sangre, con presencig
de algunos miolocitos y plaquetas de tamafo desigual,
hace pensar (aunque no se ha encontrado ninguna cély-
la roja nucleada) en la posible naturaleza mieloide de
la esplenomegalia, sobre todo por el contraste con el es.
tado hipoplastico de la médula.

Sin embargo, en la puncién esplénica no se encuentra
base para sospechar la metaplasia mieloide, llamando 1a
atencion la presencia de mastocitos, aunque en cantidad
no muy grande.

En 3-VI-57 es esplenectomizado. Se trata de un enor-
me bazo (3,700 kg.) con firmes adherencias a diafrag-
ma, estomago y colon transverso. Hay adenopatias en ¢l
mesenterio y se toma un ganglio para examen.

A los siete dias de operado, 577.000 plaquetas. Tiem-
po de coagulacion de 2° 30" vy tiempo de hemorragia de
1’ 30”. Tiempo de Quick, 35”/53 66 por 100. Leuco-
citos, 20.000 v 91 polinucleares, persistiendo fiebre alta
A los veinte dias, 270.000 plaquetas. Tiempo de coagu-
lacion de 5 y tiempo de hemorragia de 3'. Leucocitos
8.000, con 72 polinucleares, siendo dado de alta.

Estudio histopatolégico: Bazo con superficie y seccion
en la que se ven numerosos nodulos blanquecinos, redon-

&

deados y confluentes, bien separados del tejido sano
Conserva s6lo un anillo subeapsular de sustancia esplé-
nica normal, estando sustituido el resto por una tumo-
racion reticulosarcomatosa bastante madura que se ro-
dea de intensa reaccion esclerosa Crece en sabanas mis
o menos densas de células reticulares displdsicas con
abundantisimas mitosis. No hay eosinéfilos ni células
de Stemberg. Se trata de un reticulosarcoma probable-
mente primitivo. El ganglio no estd afecto y muestra
s6lo invasién por grasa y fibrosis.

RESUMEN.

En el presente trabajo hemos reunido 12 ca-
sos del sugestivo sindrome pirpura trombopé-
nica. En primer lugar, siete enfermos encuadra-
dos perfectamente en el “morbus maculosus he-
morragicus’ descrito por WERLHOF, incluido uno
en que probablemente el benzol actué como fac-
tor toxico coadyuvante. En todos ellos se obtuvo
la curacion clinica duradera, salvo en uno, que
aunque mejord extraordinariamente, ha tenido
después dos pasajeros brotes petequiales. Y jun-
to con éstos, e integrando el grupo de las llama-
das purpuras trombopénicas megacariociticas,
una trombopenia idiopatica asociada a anemia
inmunohemolitica, en el que la esplenectomia lo-
gré Gnicamente mejorar el cuadro y reducirlo a
una especie de estado latente, surgiendo solo en
el curso de determinados procesos infectivos in-
tercurrentes. Por tanto, en todos estos casos la
ablacion del bazo estari perfectamente indica-
da. siendo preferible operar inicamente en los
cuadros crénicos y fuera de las reagudizaciones,
preparando a estos enfermos con transfusiones
a ser posible ricas en plaquetas y con esteroides;
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en vista de que las transfusiones de plaquetas
casi nunca son realizables, se han obtenido resul-
tados sorprendentes en las hemorragias masivas
con la inyeccion de fibrinégeno (3 a 8 gr.), a pe-
sar de que la cuantia de éste no estaba disminui-
da en los enfermos inyectados, por lo que se
piensa que no es el fibringeno el elemento acti-
vo, sino algun otro componente no conocido de
la fraccion 1.

En general, en las formas agudas de purpura
trombopénica idiopatica se emplearan exclusi-
vamente los esteroides, y de éstos, como decia-
mos, ¢l ACTH; pero si pasados unos meses no
hay remision del cuadro, se impondra la esple-
nectomia. El empleo de la hormona es 1til tam-
bién en las formas crénicas en la preparacion
preoperatoria, reduciendo el tiempo de hemo-
rragia y la fragilidad vascular.

Fara completar el estudio hemos agregado
cuatro casos encuadrados en el apartado purpu-
ra trombopénica amegacariocitica, dos de sin-
drome de Fanconi entre las formas congénitas
v otros dos casos entre las adquiridas, una apla-
sia primaria y un reticulosarcoma esplénico de
caracter aplasico y por desplazamiento, respec-
tivamente. Los resultados no han sido unifor-
mes, pero algunos de ellos han evolucionado
sorprendentemente y nos han servido para jus-
tificar el empleo de la esplenectomia en los
mismos ante el fracaso de todas las medica-
ciones mieloestimulantes. Naturalmente, nos se-
ran muy utiles como coadyuvantes las transfu-
siones de sangre, sobre todo las ricas en plaque-
tas, desapareciendo la tendencia hemorragica
durante unos dias. Las transfusiones directas de
sangre de policitémicos son también muy utiles,
pero dificiles de llevar a la practica ya que no
disponemos hoy en dia de buenos medios para
la conservacién de suspensiones de plaquetas.

En cuanto a la técnica de la esplenectomia,
nada nuevo tenemos que anadir a lo ya de sobra
conocido. La ablacion del bazo no suele ser la-
Foriosa en la mayoria de los casos, pues se tra-
ta de bazos poco o nada aumentados de tamano
y sin adherencias por periesplenitis. Los cuida-
dos preoperatorios especiales se reducen a la ad-
ministracion de ACTH, la cual se puede utilizar
¢n cualquier tipo de enfermo con purpura trom-
bppénica (salvo en las contraindicaciones espe-
cificas de la hormona), a razon de hasta 50 mi-
ligramos por dia en los nifios y hasta los 100
mlligramos en el adulto, en cuatro inyecciones
diarias. Una vez practicada la intervencién se
suprime paulatinamente en tres dias a fin de pre-
venir los efectos tromboembdélicos. Después de
la operacion se produce la obligada reaccién hi-
rértrombicitaria, leucocitaria y febril. Las pla-
quetas llegan a cifras de hasta 600.000 y aun mas
por mm’, persisten muy elevadas durante una
temporada y al mes aparecen normales o algo
por debajo de los procentos habituales. Algunos
autores aconsejan la administraciéon de hepari-
Na en todo esplenectomizado que rebase el mi-
lion de plaquetas. Las probabilidades de tener
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que resignarse a practicar la ligadura de la es-
plénica por la existencia de un bazo blogueado
inextirpable no se nos ha dado, y creemos muy
remota la necesidad de hacerlo en los enfermos
con purpura trombopénica.

CONCLUSIONES.

La esplenectomia tiene una indicacién electi-
va en la parpura trombopénica idiopatica de
Werlhof de caracter crénico, obteniéndose cu-
raciones clinicas en el 85 por 100 de los casos.
Todos los enfermos seran preparados con ACTH
y transfusiones de sangre a ser posible rica en
plaquetas.

En la prpura trombopénica idiopatica aguda,
la esplenectomia como intervencion de urgencia
va no tiene papel. Unicamente los casos resis-
tentes a la accion de los esteroides por espacio
de més de seis meses seran intervenidos, obte-
niéndose buenos resultados.

Contra la parpura trombopénica tromboética
estamos desarmados, aunque se han obtenido
por algunos autores remisiones pasajeras con
los esteroides y la esplenectomia.

En las purpuras trombopénicas secundarias a
un hiperesplenismo en las que el bazo espleno-
megalico ejerce su perniciosa triple accion, la
esplenectomia sera eficacisima.

En la trombopenia neonatal por madre afec-
ta de enfermedad de Werlhof aguda o crénica,
se practicara la esplenectomia como terapéutica
profilactica, siempre que el embarazo transcu-
rra en la primera mitad del mismo, desapare-
ciendo las hemorragias de la madre y previnien-
do o aminorando la purpura del recién nacido.

En las purpuras amegacariociticas la esple-
nectomia estara indicada en algunos casos por
aplasia primaria o secundaria a infecciones que
cursan con exaltacion del retieulo esplénico, por
leucemias, sindrome de Fanconi, reticulosarco-
ma, etc. Los resultados son muy variables.

En otras purpuras trombopénicas de caracter
ya megacariocitico, como las debidas a una hi-
persensibilidad a ciertos alimentos o drogas, o
ya amegacariociticas, por infecciones, intoxica-
ciones, rayos X, etc., la esplenectomia no tiene
ninguna indicacion.
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SUMMARY

Splenectomy is the indication of choice in
Werlhof’s Idiopathic Thrombocytopenic Pur-
pura of chronic nature. Clinical cures are attai-
ned in 85 % of cases. All the patients should
be prepared with ACTH and transfusions of
blood which, if possible, should be rich in pla-
telets.

In acute Idiopathic Thrombocytopenic Pur-
pura, splenectomy is of no avail as a surgical
operation. Only those cases resistant to the
action of steroids for a period longer than six
months should be operated upon: good results
are then attained.

There is no effective treatment for Throm-
botic Thrombocytopenic Purpura, though tran-
sient remissions have been attained by some
writers with steroids and splenectomy.

In cases of Thromkocytopenic Purpura se-
condary to hypersplenism in which splenome-
galy exerts its threefold harmful action, sple-
nectomy will be extremely effective.

In Neonatal Thrombocytopenia due to the
presence of acute or chronic Werlhof's disease
in the mother, splenectomy will be performed
as prophylactic treatment, provided that it is
done within the first half of the gestation pe-
riod. The mother’s haemorrhages disappear and
the newborn baby’s purpura is prevented or
diminished.

In Amegakaryocytic Purpura splenectomy
will in some cases be indicated by aplasia, pri-
mary or secondary to infections attended with
excitation of the splenic reticulum, by leukae-
mia, Fanconi's syndrome, reticulum cell sarco-
ma, etes. Results are extremely variable.

In the other types of Thrombocytopenic Pur-
pura of megakaryocytic nature, such as those
due to hypersensitivity to certain foods or
drugs, or of amegakaryocytic nature, due to
infections, intoxications, x-rays, etc., there is
no indication whatsoever for splenectomy.

ZUSAMMENFASSUNG

Die Milzentferung hat eine elektive Indika-
tion bei chronischen Fillen von idiopathischer
thromkopenischer Purpura von Werlohf und in
85 % der Fille wird eine klinische Genesung
erzielt. Alle Patienten sind einer Vorbehandlung
mit ACTH und Bluttransfusionen, womdglich
reichhaltig an Blutplidttchen, zu unterziehen.

Die Milzextirpation als chirurgischer Ein-
griff bei akuter idiopathischer thrombopenis-
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cher Purpura hat keinen Zweck. Bloss diejeni.
gen Fille, die nach iiber 6 monatelanger Be.
handlung mit Steroiden keine Besserung auf.
weisen, konnen einer Cperation unterzogen wey.
den und gute Erfolge erbringen.

Der thrombotischen thrombopenischen Pup-
pura stehen wir waffenlos gegeniiber, wenn-
gleich von einigen Authoren iiber fliichtige Re.
missionen durch Splenektomie berichtet wurde,

Bei der sekundiren thrombopenischen Pur-
pura als Folgeerscheinung eines Hypersplenis-
mus, und bei welcher die Megalosplenie ihre
dreifache perniziose Wirkung austbt, ist die
Splenektomie von grosstem Erfolg begleitet.

Bei der neonatalen Thrombopenie durch Wer-
lhof’'sche Erkrankung, akut oder chronisch,
der Mutter, ist eine Splenektomie als prophylak-
tische Therapie durchzufiithren, vorausgesetat,
dass die Purpura in der ersten Hilfte der
Schwangerschaflt in Erscheinung tritt. Die Blu-
tungen der Mutter verschwinden und die Pur-
pura des Neugeborenen wird abgeschwicht oder
sogar verhindert.

Eine Splenektomie bei amegakaryozytischer
Purpura hat ihre Indikation in einigen Féllen
von primarer oder sekundirer Aplasie, die als
Folgeerscheinung von Infektionen mit stark
gesteigerter Aktivitit des lienalen Retikulums
auftritt, bei Leukdmien, Fanconi Syndrom, Re-
tikulosarkom, usw. Die Resultate sind sehr
verschieden.

Bei allen iibrigen thrompopenischen Purpu-
ra, seien sie nun von megakaryozytischem
Charakter wie Uberempfindlichkeit gewissen
Nahrungsstoffen oder Pharmaka gegeniiber,
oder auch amegakaryozytischer Natur, durch
Infektionen, Intoxikationen, Roentgenstrahlen,
usw., verursacht, ist eine Milzentferung nicht
angezeigt.

RESUME

La splénectomie a une indication élective
dans la Purpura Thrombopénique idiopathique
de Werlhof de caractére chronique, obtenant des
guérisons cliniques dans le 85 % des cas. Tous
les malades seront préparés avec ACTH et des
transfusions sanguines, si possible riche en pla-
quettes.

Dans la Purpura Thrombonénique la splénec-
tomie comme intervention chirurgicale ne joue
plus aucun réle. On interviendra uniquement les
cas résistants dans l'espace de plus de 6 mois &
I'action des stéroides, obtenant de bons résul-
tats.

Nous sommes désarmés contre la Purpura
Thrombopénique Thrombotique quoique cer
tains auteurs aient obtenu des remissions pas-
sagéres avec les stéroides et la splénectomie.

Dans la Purpura Thrombopénique secondaire
4 un hypersplénisme, ot la rate splénomégali-
que joue sa pernitieuse triple action, la splé-
nectomie sera trés efficace.




—————f
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Dans la Thrombopénie néonatale par mére
atteinte de maladie de Wm'lhpf aigiie_ ou chro-
nique, on pratiquera la splénectomie comme
thérapeutique prophylactique si toutefois la
grossesse se trouve dans sa premiére moitié,
a‘;sparaissam les hémorragies de la mére et
prévenant ou amoindrissant la purpura du nou-
veau-ne.

Dans les Purpuras Amégacaryocytiques la
splénectomie sera indiquée dans certains cas
par aplasie, primaire ou secondaire aux infec-
tions avec exaltation du réticule splénique, par
leucémies, syndréome de Fanconi, réticusarco-
me, ete. Les résultats son trés variables.

Dans d’autres Purpuras Thrombopéniques de
caractére soit megacaryocytique ou bien les
diies & une hypersensibilité i certains aliments
ou drogues, ou bien amégacaryocytiques par in-
fections, intoxications, rayons X, ete., la sple-
nectomie n'a aucune indication.

TRATAMIENTO DE LA PERIARTRITIS ES-
CAPULO-HUMERAL CON LA ALFA-QUI-
MOTRIPSINA

J. Pui¢ LEAL, P. FERNANDEZ DEL VALLADO
v J. GIJON BANOS.

Instituto de Investigaciones Clinicas y Médicas,
Centro Oficial de Reumatologia,
Director: Profesor C. JiMENEz Diaz.

La periartritis escapulo-humeral, enfermedad
que fué separada en 1872 como tal entidad cli-
nica por DUPLAY, al demostrar en los enfermos
con limitacion de movimientos y dolores en el
hombro que los tejidos periarticulares estaban
reemplazados por un tejido fibroso muy resis-
tente, estando la articulacién escaApulo-humeral
Intacta.

En los examenes anatomopatologicos se ob-
serva en la bolsa subacromio-deltoidea la exis-
tencia de bridas y pequefias bandas fibrosas que
adhieren la superficie profunda del deltoides a
la cabeza humeral y suprimen de este modo
toda posibilidad de desplazamiento entre estos
planos,

CopmAN demostré que estas adherencias no
Existen mas que en la porcion subdeltoidea de
la bolsa, mientras permanece libre la poreién
Subacromial.

La periartritis escapulo-humeral afecta, pues,
fundamentalmente lo que DE SEZE denomina se-
gunda articulacién del hombro.
_En cuanto al origen de estas lesiones es muy
Iscutido, admitiéndose generalmente que son
Secundarias a lesiones tendinosas de los muscu-
los rotadores de cardcter degenerativo. Otras
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veces es suficiente una prolongada inmoviliza-
cion (secuelas de traumatismos, neuralgias cér-
vico-braquiales, afecciones viscerales, hemiple-
Jias, afecciones neuromusculares, etc.) para
que aparezca la periartritis.

En los casos en que estas lesiones no son tan
intensas, pueden regresar con tratamientos con-
servadores, mientras que cuando la bursitis apa-
rece secundariamente a uno de los procesos an-
teriores se originan los cuadros anatomopatolé-
gicos, cuyo estadio final es lo que llamamos en
la clinica periartritis anquilosante de la escue-
la francesa u hombro congelado de los anglosa-
jones.

En la clinica, los enfermos se nos presentan
generalmente ya con limitacion mis o menos
intensa de los movimientos del hombro, condi-
zlonada en un principio por el dolor y después
mantenida por el circulo vicioso:

Dolor-limitacion-anquilosis-dolor...

hasta llegar un momento en el cual todos los
movimientos del hombro estan limitados, reali-
zandose los del brazo a expensas de la escapula.

En reumatologia son estos casos de hombro
congelado los que con mas frecuencia se presen-
tan, dado que en general la mayoria de los en-
fermos no valoran lo suficiente sus dolores en
el hombro y hasta que no aparece la dificultad
para los movimientos, es decir, cuando esta
comprometida la funcion del hombro, no vienen
a la consulta. Estos casos son los de mas dificil
tratamiento por haberse ya formado adheren-
cias en la bolsa subacromio-deltoidea, que im-
piden los movimientos, bloqueando la articula-
cién aunque los dolores hayan disminuido nota-
blemente o incluso desaparecido.

En los enfermos de hombro congelado que ya
no tienen dolor, pero en los cuales persiste la
limitacicn de los movimientos del hombro, era
muy arduo el tratamiento, ya que no se conse-
guia una recuperacion total de la funcién sino
a costa de gran perseverancia en los tratamien-
tos fisioterapicos.

Recientemente han aparecido en la literatura
algunos trabajos sobre el tratamiento de dife-
rentes enfermedades reumaticas por medio de
enzimas proteoliticos con resultados promete-
dores, como los descritos por BARCELO y SANS
Sora en las periartritis, al observar que en es-
tos casos desaparecen las adherencias fibrosas
de la bolsa subacromio-deltoidea por la accion
de enzimas proteoliticos del tipo de la tripsina.

La tripsina es un enzima proteolitico del pan-
creas del tipo de las endopeptidasas, que son
fermentos capaces de romper las uniones pepti-
dicas de los aminoacidos de las proteinas den-
tro de las mismas moléculas proteicas, fraceio-
nandolas en pequenas porciones. Las endopep-
tidasas que tienen mayor importancia en el me-
tabolismo humano son la pepsina, la tripsina y
la quimotripsina.
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