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EDITORIALES 

HAP'l'OOLOBIN A:-> 

En 1939, JA\LE y cols. iniciaron una serie de •mcsti­
gaciones sobre unas proteínas del suero que tienen la 
notable propiedad de combinarse con la hemoglobina y 
a las que denominaron haptoglobinas. Las haptoglobi­
nas emigran con la fracción alfa_ en la electroforesis con 
el aparato de Tiselius y en el papel de filtro, pero cuan­
do se añade hemoglobina el complejo haptohemoglobina 
tiene una movilidad conespondiente a la de la globulina 
beta, ¡JAYLE y cols. l. Estas observaciones han sido con­
firmadas ulteriormente por ｗｉｅｾｔｅＬ＠ así como también 
por Tl'TTLE y por REICIJ. El citado TI TTLE no pudo en­
contrar la haptoglobina en la sangre del cordón umbi­
lical, aunque sí la pudo demostrar en la sangre de niños 
mayores. 

En una interesante serie de experimentos. S\IITIIH.:; 
observó que cuando se sometían las mezclas de hemo­
g lobina y suero a la electroforesis en geles de almidón. 
los patrones resultantes diferían de un sujeto a otro. 
Como las haptoglobinas son las únicas proteínas del 
suero que se combinan con la hemoglobina, no cabe duda 
que existen diferencias individuales en las haptoglobi­
nas. El citado autor señaló que las haptoglobinas for­
man un complejo con alrededor de 125 mg. de hemoglo­
bina por 100 c. c. de plasma y que cualquier exceso de 
hemoglobina sobre dicha cifra permanece sin combinar­
se. Al igual que TrTTLE. S\IITITTES no pudo encontrar 
haptoglobinas en la sangre del cordón umbilical 

LAl' RELL y NntAX realizan unas experiencias inyec­
tando hemoglobina por vía intravenosa a sujetos nor­
males en una cantidad calculada para saturar las hapto­
globinas del plasma y encuentran que el complejo hapto­
hemoglobina desaparece a un ritmo de aproximadamen­
te de 13 mg. por 100 c. c. a la hora y que se precisa algo 
más de una semana para que regeneren por completo las 
naptoglobinas. En vista de ello concluyen que no se en­
contrará hemoglobina libre en el plasma a menos que la 
capacidad de combinación de sus proteínas esté total­
mente saturada y que la cantidad minima de hemoglo­
bina inyectada por vía intravenosa capaz de provocar 
una hemoglobinuria variará con la cantidad de hapto­
g lobina circulante. De modo similar a SMITIIIES, calcu­
lan que la cantidad de hemoglobina que puede combinar­
se con las proteínas del plasma de sujetos normales os­
dla entre 50 y los 140 mg. pot· 100 c. c. Según estos auto­
res, el umbral renal para la hemoglobina depende, por lo 
tanto, de la capacidad del plasma para ligar la hemo­
g lobina, o sea su contenido en haptoglobina, así como 
también de la capacidad de las células tubulares rena­
les para reabsorbei· hemoglobina d<!l filtrado glomeru­
lar. La reducción en el umbral renal fué observado ya 
experimentalmente en perros por LICHTY y cols. en 1932, 
y estos datos pueden interpretarse actualmente, por lo 
menos en parte, como la regeneración lenta de las hap­
toglobinas del plasma. LAURELL y NYMAN mencionan que 
el suero de algunos enfermos con anemia hemolítica ad­
quirida o con anemia perniciosa no tratada no tienen 
haptoglobinas demostrables y se refieren a un antiguo 
trabajo de SELLARDS y MTNOT, quienes observaron que se 
precisaba una cantidad muy pequeña de hemoglobina 
administrada por via intravenosa para producir hemo­
globinuria en enfermos con anemia perniciosa o anemia 
hemolítica, concluyendo que había una relación entre la 
tolerancia a la hemoglobina y la destrucción de sangre. 

Por último, ALLISO:-< y Rf;Es prosiguen sus investiga­
dones sobre este problema de la relación entre hapto­
globinas del plasma, umbral renal y hemoglobinuria. Si-

guil•ndo l<t n11smu tl-vn1<:a de clectroforesis menciOnada 
han podido establecer tres grupos de sujetos, ｣ ｬ ｡ｳｩｦｩ｣ａｮｾ＠

dolos según el número de haptoglobinas que se demues­
tl_'an. Seilalan el grupo 1-1, ｾｵ･＠ posee sólo una haploglo­
bma que em1g1a en la pOSICión alfa. extrema: el 2-2, ｣｡ｾ＠
tres haptoglobinas que rmigran romo tres bandas dis­
tintas en la región alfa-beta, y, por último, el 1-2, que 
posee cuatro haptoglobinas, de las que tres rmigran algo 
menos que las drl grupo 2-2 :-· una que es aparentemen­
te la n11snw que la del grupo 1-1. Al igual que Tt'TTLF; r 
S\ITTITn:s. estos autores submyan también que la sañ. 
gre del cordón umbilical no contiene haptog-lobinas de· 
mostrables, y añaden que sólo unos poros niños mayores 
y adultos carecen de haptoglohinas en el suero o a lo 
más un componente S<'ncillo que da una banda <'11 In ¡·e· 
gión alfa-beta 

Al LIS<::..; \' Rns rlesc1'1hen :u:umisnw unas mteresan· 
tes experien1 ias sobre el efecto de la n<lici6n ele oxihr­
moglobina al suero "in \'ilro": ruando se unaden m:b 
de 100-135 mg. por 1110 c. c. puede demostrarse la oxi· 
hemoglobina, emigrando como una banda <hfeH·nte del 
complejo haptohemog-lobina, a:;í romo tnmhién metahe· 
malbúmina, que emigm en la 1 eg•ón de la albiuulnn. E · 
ta blecen. al igual qtll' L \t'ln.r.r. y :-.:nr "'· que el umbral 
real p:u n la hemoglohina depl!nrlc pl'imnrilllliPnl•' de la 
cifra clt> haptoglobinn ele! plasma. 

Pero yendo aún ｭ￡ｾ＠ allá, Ar.u..:o:'\ y fH:• h"' comumcan 
SUS ObSel \'lH'iOllf'S SOhl e ln!i Slll'rOS de cnf(•rmos 1111e pll• 
decen 111 ｰｲｯ＼ﾷ｣ｾＧ＠ < t u r r>l¡.,¡., ｬｲｴｊＧｦｬ｜ＧｮＢＢＧｬｬｾｲ＠ \ ' nnr 
eJemplo, han po!11do úemostrut la. uuscnc1..- •.k hnp• 
globinas, o su presencia en cantidades demasiado peque· 
ñas para SN' detectadas, en cuatro enfermos con hemo· 
globinuria nocturna paroxística y en dos de tres enfer­
mos con hemoglobinuria paroxística por el frío. Pot otro 
lado, en un caso de hemoglobinuria de la marcha. la con· 
centración de haptoglobina era menos de la mitad del 
valor normal. En otro caso de posible hemoglobinuria 
nocturna paroxística que fué estudiado ocho años por lo 
menos después de una curación completa aparente, las 
haptoglobinas eran normales, lo que ocurrió también en 
un enfermo con hemoglobinuria pa1·oxlstica por el trio 
que tuvo un ataque único varios años antes. 

Establecen estos últimos autores que el descenso en 
las cift•as de haptoglobina puede ser el resultado de una 
disminución en su formación por razones genéticas o de 

otra clase, o bien por una eliminación rápida de la co· 
rriente sanguínea como resultado de una hemolisis in· 
travascular continua, mostrándose mucho más de acuer· 
do con esta última hipótesis, a juzgar por los actuales 
datos. 

En suma, el complejo de oxihemoglobina con hapto· 
globina es relativamente estable, y cuando la concentra· 
ción de oxihemoglobina en el suero o en el plasma su· 
pera a la capacidad de combinación de las haptoglobl· 
nas, entonces la oxihemoglobina no combinada se esc•n· 
de rápidamente, formándose metahemalbúmina. El com· 
piejo haptohemoglobina, a diferencia de la oxihemoglo· 
bina libre, no pasa con el filtrado glornerular y, por ello. 
SE' observa hemoglobinul'ia solamente cuando la cifra de 

oxihemoglobina en el plasma supem a In rapacidad de 

combinación de las hatpoglobinas. 
Todas estas observaciones proporcionan una pista so· 

bre la significación fisiológica y genética de las hapto· 
globinas. Al combinarse con la hemoglobina en el plaS· 
ma impiden la pérdida de esta sustancia del organi51110 

a través de los riñones y, por lo tanto, deben desempe· 
ñar un papel en la retención del hiel'l'o, sobre lo que 
depende el balance d<' este rn<'tal. 
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AMPHENONE EN LA CIRROSIS HEPATICA 
CON ASCITIS 

En 1950, ALLEN y CORWI:-.. sintetizaron la amphenone 
y sus relaciones estructurales con los estrógenos sinté­
ticos estimularon ulteriores estudios biológicos. Dicho 
compuesto afecta a las suprarrenales, tiroides y útero 
en los animales de laboratorio (HERTZ y cols. y TULLNER 
y colaboradores) y asimismo influencia las funciones en­
docrinas en el hombre. La actividad tiroidea se altera 
manifestándose por una depresión en la ligadura orgá­
nica del yodo y disminuye la secreción de esteroides 
adrenocorticales (HERTZ y cols. y THORN y cols. ) , lo que 
probablemente se debe a la inhibición selectiva de la 
bioslntesis de esteroides Ｈｒｏｾｅｎｆｅｌｄ＠ y BASCOM). RENOLD 
y colaboradores han demostrado que la terapéutica con 
amphenone provoca una disminución en la eliminación 
de la aldosterona urinaria, lo que se asocia frecuente­
mente con una diuresis de sodio; además, disminuye la 
eliminación de aldosterona con dosis que no originan al­
teraciones significativas E'n las cifras de 17 -hidroxicor­
ticoides urinarios. 

Esta sensibilidad relativa de la secreción de aldoste­
rona a la amphenone sugiere el empleo terapéutico de 
este producto en procesos que cursan con un aumento 
en la producción de aldosterona. LrETSCHER y ｊ ｏ ｉｉ ｎｓｏｾ＠

Y WOLFF y KOCZOREK subrayaron la probable contribu­
ción de la aldosterona en cuanto a su acción de reten­
ción del sodio en la formación de ascitis en el curso de 
las enfermedades del hígado, y estos autores encontra­
ron aumento en la cantidad de aldosterona en la orina 
de dichos enfermos. 

Basándose en estos principios, StJMMERSKILL y CRAB­
BÉ han realizado un ensayo terapéutico con amphenone 
en cuatro enfermos con cirrosis hepática y ascitis. Han 
administrado esta droga en dosis divididas con un total 
de 11-18 gr. en el plazo de tres a cuatro días. Dos de ta­
les enfermos tenían una enfermedad hepática muy in­
tensa y su ascitis no respondía al reposo en cama, res­
tricción del sodio de la dieta ni a los diuréticos mercu­
riales. En ambos casos la terapéutica con amphenone se 
siguió de un aumento en la eliminación urinaria de so­
dio desde menos de 1 mEq. a 60-80 en las veinticuatt·o 
horas. Por el contrario, la amphenone no tuvo efectos 
terapéuticos en los otros dos enfermos, los cuales res­
l>Ondlan perfectamente al tratamiento habitual. La eli­
minación urinaria de aldosterona aumentó en los dos en­
fermos en que se determinó, siendo anormalmente alta 
Ｑ ｾ＠ fracción no conjugada y las cifras descendieron rá­
Pidamente a las normales en cuanto se administró la 
amphenone. En un enfermo se administró asimismo 
Prednisona, como precaución frente a los efectos tóxi­
cos, .Y. se dió una pequeña diuresis de sodio, pero que no 
ll'lodlflcó la eliminación de aldosterona. 

No se cuenta ｣ｯｾ＠ tiatos suficientes de controles para 
comparar la diuresis de sodio en los enfermos de estos 

últimos autores con la respuesta "normal" a la amphe­
none. Sin embargo, la diuresis de sodio transitoria en 
dos enfermos y la ausencia de efectos en los otros dos, 
a pesar de la gran disminución de la eliminación urina­
ria de aldosterona en los enfermos en que se midió, van 
de acuerdo con las observaciones realizadas en enfermos 
con cirrosis hepática sometidos a la adrenalectomia bi­
lateral para controlar la ascitis intratable. ?V!ARSON tie­
ne que mantener postoperatoriamente a su enfermo con 
una dieta pobre en sodio combinada con resinas y diuré­
ticos mercuriales de modo intermitente y la mejoria en 
la ascitis se complicó con síntomas correspondientes a 
la depleción de sodio. Otro enfermo descrito por WERK y 
('Olaboradores se comportó de un mo<;lo muy similar. 

El ensayo realizado por SU.MMERSKILL y CRABBf: indi­
('a que la supresión médica de la secreción de aldoste­
rona debe verosímilmE-nte beneficiar a algunos enfermos 
con ascitis, aunque se precisan estudios más prolonga­
dos y extensos, ya que no se cuenta con grandes canti­
dades de amphenone para la terapéutica, pero es que, 
además, su empleo está también limitado por los efec­
tos tóxicos. HERTZ y cols., que administraron dosis ma­
yores que en el estudio antes señalado, subrayan la gran 
incidencia de somnolencia y síntomas gastrointestinales, 
y dos de sus enfermos mostraron un empeoramiento de 
la función hepática después del tratamiento. SUMllfERS­
KILL y CRABBf: no han visto efectos clínicos o bioquími­
cos sobre la función hepática, pero en los dos enfermos 
en los que la amphenone provocó una diuresis de sodio 
desarrollaron un Cúma hepático inminente transitorio. 
El propio Sl'llfllfERSKILL y cols. señalaron que puede exis­
tir un metabolismo cerebral alterado aunque no se exhi­
ban signos de perturbación neuropsiquiátrica en las he­
patopatías graves, y el coma hepático puede precipitarse 
bruscamente por diferentes agentes tóxicos en tales cir­
cunstancias. Hay que reconocer que como tales enfer­
mos son aquellos en los que el tratamiento con amphe­
none está más claramente indicado, sus efectos desfavo­
rables constituyen una gran desventaja. Sin embargo, 
no debe prescindirse de su empleo, a menos que sea im­
posible una supervisíón adecuada, y hay que presumir 
que en el futuro puedan obtenerse derivados mucho me­
nos tóxicos que esta droga original. 
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ELIMINACION DE POTASIO EN LA GLOMERULO­
NEFRITIS 

Pocas enfermedades del riñón se asocian con un pa­
trón caracteristico de disfunción. Sin embargo, la glo­
merulonefritls aguda se muestra bastante uniforme, 
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puesto que hay un deseqUilibrio entt·e la función g-lome­
rular y la tubular. Generalmente predomina sólo la le 
sión glomerular, aunque put>den verse elementos de la 
disfunción tubular como la hipostenuria y el déficit en 
la eliminación de amoníaco ;..· ácidos. Más raro es que 
en la glomerulonefritis aguda prerlomine el trastorno 
de la función tubular. En este sentido, RUII:XI y cola­
boradores han estudiado recientemente un enfermo quC' 
se encontraba en recuperación de lo que parecia ser una 
típica glomerulonefritis aguda y el cual mostmba un 
aumento persistente del potasio en el ｾｭ･ｲｯ＠ con una mí­
mina elevación de la urea en sangre. Así como la hiper­
kalemia puede presentarse en cualquier tipo de ncfro­
patia siempre que ·haya un deterioro extenso en la fun­
ción renal, es francamente raro el fmcaso en la C'limina­
ción del potasio con un flujo urinario adecuado IEI.KI:X­
TOX y cols. y KF.!Til ｾＭ Bl'RCIIELL 1. Los estudios realiza­
dos en el citado enfermo se idearon para concretar si la 
retención del potasio era evidente y pam valoral' la po­
sibilidad de un déficit mineralcorticoide concomitante. 
Los datos obtenidos sugieren que pueden ｰｲ･ｳ･ｮｴ｡ｲｾ･＠
trastornos tubula res aislados en la glomerulonefritis 
aguda y sirven asimismo para subrayar el papel de la 
secreción tubula r de potasio por el riñón normal ｾ ﾷ＠

anormal. 
La capacidad del riñón para eliminar Í>otasio se con­

sidera habitualmente como la última de las funciones 
que se destruye por la enfermedad, y mientras el \'Olu­
men de la orina no disminuya se elimina del plasma el 
exceso de potasio a pesar de la retención de otras sus­
tancias en cantidades anormales IKEITH y colaborado­
res y NICKEL y cols. 1. Aunque algunos de los rasgos del 
enfermo citado parecían indicar una lesión renal aguda. 
la rareza de la hiperkalemia en el caso habitual de glo­
merulonefritis aguda o subaguda no oligúrica planteó 
el problem de la existencia de alguna otra causa ele la 
anormalidad en el metabolismo del potasio. 

Aunque no están totalmente definidos los diferentes 
factores que intervienen en la homeostasis del potasio, 
la regulación primaria de este ión está propablemente 
ba jo un control endocrino remoto y directo renal. Un 
ritmo de excrec ión persistentemente disminuida en pre­
sencia de un a cifra elevada en el suero podría ser el re­
sultado de un estimulo inadecuado para la eliminación, 
un estimulo excesivo para la retención o fracaso del ri­
ñ ón para responder a los estímulos normales de la ex­
cr eción de potasio. Si en este enfermo se planteó un dé­
ficit en la secreción de mineralocorticoides suprarrena­
les, no ha bía evidencia clínica ni bioquímica de Insufi­
ciencia supra r renal, y así durante la restricción drás­
tica de sodio aumentó la eliminación urinaria de aldos­
terona y rápidamente disminuyó la eliminación de sodio. 
De modo similar una depleción no conocida de potasio 
podría haber estimulado la retención de este ión (BLACK 
y MIL..'\E), pero, sin embargo. la persistencia de la hi­
p erka lemia no es compatible con un déficit simple de 
potasio y sug iere un fracaso en la eliminación renal. Un 
índice bajo en la elim inación de potasio no indica nece­
sariamente u na depleción y la observación prolongada 
con balance a base de dietas pobres y normales en po­
tasio no pudieron confirmar el déficit; así, ante la falta 
de una ingéstión parafisiológica de potasio, se confirma 
el déficit de la eliminación renal. 

Las dos mayores aberraciones en la función renal a 
considerar serían la insuficiencia renal primaria en re ­
lación con una disminución crítica en la filtración glo­
m erula r o una disfunción tubular aislada. No es vero­
símil que la reducción en la filtración en este enfermo 
explicase el ft•acaso de la eliminación del potasio con 
hiperkalemia continuada, puesto que a diferencia de la 
eliminación de urea, creatinina y probablemente fosfa­
tos, ·la eliminación del potasio es indepen diente de la 
carga fi ltrada. En la insuficief!cia renal crónica los gt'a­
dos de aclaramiento de potasio/ inulina son superiores 
f recuentem ente a 1,0, sugiriendo que puede conservarse 
la ca pacidad de eliminar ｰｯｾ｡ｳ ｩ ｯ＠ aunque esté fuerte­
mente reducida la f il tración glomerular, lo que se ma­
nifiesta clinicamente por la rareza ele hiperkalemia. in-

t•luso t:'n 1ncsencia th' uremia (KEIT!l y t:ols. J. En el en 
fNmo de referencia, el aumento de la potasemh ptec1. 
pitado por la restricción drástica de sod io podría habet 
sido el resultado de una disminución en el filtrado glo. 
merular con un descenso en la carga de potasio filtra. 
<lo. pero, sin embarg-o. las modificaciones en la filtración 
eran mínimas y como el potasiO del suero aumentó has. 
tn al 80 por 100, es más verosímil que la carga filtrada 
tle potasio aumentam en realidad. Así, paree(' que el 
t1·astorno en la capacidad de eliminar potasio no podría 
at hacarse a una disminución en la filtración como con. 
sC'cuencm de reducción en la masa renal eft•ctiva. 

ConicntemC'nte se acepta que In mayoría del pota­
sio en h1 01·ina deriva de la secreción tub\llar y que el 
potasio filtrado se rC'absorbe !131-:JU.I:-\Ftt y colaboradore, 
ｾ＠ ｾＨＧＱＱ｜｜Ｎ｜ｈｔｚｉＮ＠ una limitación absolutn l'n l:t ｬＢ｡ｰ｡｣ｩ､｡ｾ＠
::;L·t retora tubulat· pm· una sensibilidad relati\'a ele ｬＧｾｴｯｾ＠

mecanismos a los estímulos reg-uladores originaría una 
disminución C'n la eliminación de pota¡;io, como la que 
¡;e \'eía en dicho enfermo. ｄ･ｳｰｵｴｾｳ＠ de la administración 
de diamo:s: o bicarbc.nato sódico o la pro\"oración de hi­
pen·entilación, el aumento procentual C'n la eliminación 
de potasio era normal, pero la climínaci(m absoluta ､ｾ＠
potasio apenas varió, como asimismo !;(' aft•ctaron ll<lCO 
lns cifras en el suero. Tampoco estaba alterada la ca· 
pacidad rC'nal pam ¡·esponder a los mine1 ｡ｬｯ｣ｯｲｴｩ｣ｯｩ､ｾｳＬ＠
eomo se vió en la re¡;puesta a la DOCA y ACTII. 

Si estos aumentos sig-nifícat1vos en la eliminación de 
potasio pudieran ser pro\'ocados por una e¡;timulación 
aguda, habría que explicarse por qué no lll 'lunua en ta 
sentido la hiperkalt•J1l!U crómca. Además. In persisten­
da de hiperkalemta, a pe¡;a¡· dl• la cnpac1tlad renal para 
aumentar· la eliminaci6n ele potasio en respuesta a los 
mineralocortícoides, sugiere que In Clfll\ aumentada de 
potasio en el suero no suponía un csthnulo Importante 
¡mra la producción <le alclosterona. 

H.l'ni:\1 y cols. consideran que la per Slstcnt'll\ de hr· 
perkalemin con di"fllir>Hción en la <>XCn'Cl6n en dicho en· 
termo !< 1pone un dlf c1l c. 1 lrlat1vo l"ll 1" s<cn• ' e 
potasio, mamfestado por una insens1bihclad a la cifra de 
potasio en el suero y una sensibilidad o capacidad re· 
elucidas en la respuesta a otros estímulos. El aumento 
en la reabsorción del sodio provocado por la d ieta pobre 
en sal, presumiblemente en un sitio próximo al de la 
secreción de potasio, cabría esperar que disminuyera 
aún más el ritmo secretorio bajo de potasio y, en efec· 
lo, el h allazgo de cociente U ./P. de potasio inferiores a 
1,0 con ritmos de f lujo urinarios relativamente bajos 
confirma lógicamente el concepto de la dependencia del 
potasio urinario con la secreción, más bien que sugiere 
una reabsorción aumentada. 

En el citado enfermo la eliminación de amoníaco era 
asimismo muy defic itaria al relacionarla con la acidez 
de la orina y la disminución en el pH del suero. No pudo 
provocarse aumento en el amoniaco urinario pot' la res· 
tricción de sodio n i por la administración de cloruro 
amónico. La orina persistente mente ácida implica un 
fracaso de la producción intracelular si la eliminación 
de amoníaco se aoscribe a la difusión pasiva condicio· 
nada por la acidificación de orina (0RLOFF y BERLI:\flll 
además, una producción defectuosa de amoníaco sugiere 
una inef icacia potencial en la conservación de otros ca· 
tiones y puede h aber sido un factor en la inducción de 
acidosis metabólica sin uremia grave. La aparente diSO· 
ciación de la capacidad de acidificación de la orina Y la 
secreción de potasio no es totalmente compatible con el 
concepto de que el hidrógeno y el potasio se eliminen 
en el mismo sitio de los túbulos, aunque es eviclentl' sus 
1 elaciones reciprocas (BERLIXElt y cols. ). 

A la im·ersa de las anormalidades ap t·eciaclus en di· 
eh o enfermo, rara vez puede verse una pérdida exces1v .. 
de potasio como un rasgo de algunos tipos de enferme· 
dad renal. Es difícil reconciliar la eliminación deficiente 
y la excesiva como manifestaciones de enfermedad tu· 
bular. Corrientemente se acepta que sustancias que 51 

eliminan en exceso como resultado de insuficiencia tu· 
bular, como por ejemplo, aminoácidos, glucosa, ｦ￳ｾｦｯｩＧｏ＠
y posiblemente las albúminas, deben su abundancia en 
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la orina a una reabsorctón defectuosa. Como ｬｯｾ＠ elemen­
tos del fracaso en la reabsorción aparecen <'laramente 
n estos casos, no es necesat·io asociar una pérdida au­
ｾ･ｮｴ｡､｡＠ y coincidente del potasio como evidencia de 
una disfunción tubular similar. Parece ｭ￡ｾ＠ verosímil 
que la pérdida renal de potasio cuando se asocie con 
otros défic•ts tubulares en cuanto a la reabsorción se 
deba realmente a una estimulación de la secreción. La 
desaparición del potasio que se ve raramente en las en­
fermedades renales crónicas puede ser, pues, una res­
puesta secundaria de un mecanismo secretor intacto a 
otros defectos tubulares que afectan a la acidificación 
de la orina y a la conservación clr los rationeH inOI·gá­
nicos. 
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ｌｅｕｃｉ＼ｾｍｉａ＠ DE MONOCITOS RETICL'LARES 

Doctores LORE;,TE y JJM¡:;Nt:Z CASADO. El 12 de JUho 
del pasado año mgt·esó en el Servicio del doctor LOnE:-.-­
n : el enfermo A . S. A., de treinta años de edad, natural 
de Avilés, soltero, ayudante químico de profesión. que 
refería la siguiente historia : 

Hace siete meses, estando antes bien, comenzó a apre­
ciar debilidad general y cansancio fácil a los esfuerzos 
que no le impedía hacer su vida normal. A los pocos días 
se extrajo una muela (sin hemorragia ) y a los dos o 
tres días apreció fiebre de 4.0". junto a molestias en la 
garganta. Le trataron con penicilina y muchas sulfami­
das sin que se modificara la temperatura. que durante 
tres meses permaneció en 39· 38". 

Pasado este tiempo le trataron con cloromicetina, con 
lo que quedó apirético lras tomar seis frascos. Durante 
todo este periodo febril no tenía molestias. excepto el 
cansancio generalizado. 

Quedó sin fiebre, pero con una mlensa palidez, por 
lo que le practicaron un análisis de sangre que dió una 
cifra de 900.000 hematíes, empezando entonces a hacer­
le transfusiones, de las que le han hecho 48 hasta la 
actualidad, recuperando fuerzas y encontrándose mejor. 

En ocasiones le salen unas manchitas rojas en pier­
nas Y brazos. Ha tenido una pequeña epistaxis . 

. ｾｯ ｳ＠ antecedentes personales eran negativos y los fa­
mthares no ofrecen interés. 

A la exploración nos encontramos con un sujeto bien 
constituido y nutrido con bastante palidez de piel y mu­
cosas. Tenia amígdalas hipertróficas e infectadas, pero 
sm color plomizo ni carácter necrótico. En la cadena la­
teral izquierda del cuello se palpaban adenopatías pe­
queñas y blandas sin que existieran en axilas ni ｩｮｧｬ･Ｚｾ＠ . 

. La auscultación de pulmón era normal y la de cora­
zon demostraba un soplo ｳ ｩ ｳ ｴｾｩ｣ｯ＠ en punta que nos pa­
ｲ･｣ｾ￳＠ de tipo funcional . Taquicardia a 120 y tensión ar­
terral de 12,5-8. 
e En abdomen se palpaba el hígado a su nivel y se per­
utia Y palpaba el bazo un poco por debajo del reborde 

costal. En ambos tobillos existían algunas petequias. 
d La impresión puramente clinica ante este cuadro fué 
e hemopaUa profunda, pareciendo desde el primer mo­

mento que nos hallábamos ante la encrucijada- anemia 
apláatica-faAe aplástica de l eucemia ag uda-. yendo so-

lamente en favor de esta últ1ma el ligero aumento del 
bazo y en contra la ausencia de adenopatías significati­
vas y de alteraciones de las mucosas. En esta situación 
nos llegó el primer anáhsis de sangre del Laboratorio 
General, que daba una anemia de 3.080.000 hematíes con 
0,98 de valor globular, con ligera a nisocitosis y aniso­
cromemia y escasos polic romatófilos. 76,5 de fndice de 
velocidad de sedimentación, 5.200 leucocitos con 63 seg­
mentados, 4 cayados, 3 monocitos, 30 linfocitos y 50.200 
plaquetas, que inclinaba igualmente más a que se tra­
tara de una pancitopenia, muy similar a los casos ex­
puestos el pasado sábado. Por ello se interrogó de nuevo 
sobre posibles tóxicos, dada su profesión de analista 
químico, y se trató de valorar igualmente la medicación 
previa con sulfamidas y cloromicetina, como posibles 
agentes mielotóxicos, sin que se pudiera llegar a nin­
guna conclusión en este sentido. 

Sin embargo, el profesor JDfÉXElZ DlAz, en su visita. 
valoró mucho la ligera esplenomegalia y una de las ade­
nopatlas cervicales y se inclinó más al supuesto de una 
leucosis o un Hodgkin y acordamos pedir al doctor 
PA."\-IAGl'A estudiara la sangre periférica y médula ósea. 
Sus informes fueroñ los siguientes: La anemia había 
aumentando hasta 2.480.000 y los leucocitos bajado a 
1.700, pero la fórmula era ya muy diferente de la ante· 
rior: 8 segmentados, 4 cayados, 63 linfocitos, 16 mono­
citos v 9 monoblastos, siendo muchos de los monocitos 
inmaduros (promonocitos) y de aspecto anormal. a ve­
res con vacuolas. 

La médula obtenida fué escasa, un solo copo entre 
sangre, que mostraba rápida autoaglutinación. Las pre­
paraciones contenían muy escasas células, incluso en 
las impresiones. En el mielograma predominan con mu­
cho los elementos blásticos (60 por 100), y aunque se 
ven células enanas y otras algo mayores que se parecen 
a mieloblastos, es evidente que la mayoría tienen el abun­
dante protoplasma, el tipo de cromatina y el hábito ci­
tológico general que corresponde a los monoblastos. Ade­
más de estos 59 por 100 de monoblastos existen 15 pro­
monocitos y 7 monocitos, completando las 100 células 
blancas 3 promielocitos y 16 linfocitos y no existiendo 
más que 2 por 100 de retotelocitos, 2 por 100 de plasmo­
citos y 2 normoblastos con 100 células blancas. No se 
velan mastocitos, y el doctor PANIAGl'A concluye que pa· 
rece tratarse de la fase aplástica de una monoblastoleu­
cosis. 

Los restantes an411.t!is no tienen g ran interés; en la 


	Scan31454
	Scan31455
	Scan31456
	Scan31457

