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MEDULA OSEA EN EL TRATAMIENTO DE LA
LEUCEMIA

En 1956, BARNESS ¥ cols. sugirieron que podrian utili-
zarse los transplantes de médula 6sea para normalizar
la médula de un animal con una leucemia transplantada.
Esta sugerencia ya se habia hecho, e incluso aplicada a
la anemia apléstica, pero el trabajo actual tiene mucho
apoyo experimental. En efecto, se sabe que hay un ma-
yor porcentaje de transplantes positivos de leucemia
cuando se administra al animal una dosis de radiacién
total del cuerpo suficiente para destruir su “resistencia”.
JACOBSON y cols. primero, y posteriormente COLE y co-
laboradores, demostraron que puede evitarse la muerte
de las ratas expuestas a la radiacién por preparados de
médula 6sea o bazo de rata. Asimismo, ConGgboN y Lo-
RENZ vieron que una inyeccién intravenosa de meédula
dsea de rata aumentaba la supervivencia de los ratones
irradiados, supervivencia que se acompafiaba de regene-
racion de la médula Gsea.

Posteriormente se han realizado numerosos estudios
que han llevado a la conclusién de que las células medu-
lares transplantadas eran las que constituian la gene-
racién ulterior ¥ no se trataba de una estimulacién de
las células del huésped. Asi, FORD y HAMERTON, lras la
observacién de una médula 6sea de ratén con un cromo-
soma atipico, ven que las células de la médula d6sea de
un animal receptor tras la iradiacién poseen dicho cro-
mosoma. NOWELL v cols. inyectan leucocitos de rata con
reaccién fuertemente positiva de fosfatasa alcalina a ra-
tones cuyos leucocitos dan reaccién negativa. Realizan
la administracion una hora después de haberse adminis-
trado una dosis letal de radiacién e inyectan médula
0sea de rata en cantidad de 70 mg.; el nimero Lotal de
células en la médula descendié al cuarto dia a aproxima-
damente el 5 por 100, pero aparecieron va en la médula
células fosfatasa-positivas en el plazo de dos horas y a
los siete dias comenz6 la regeneracién, viéndose que ie-
nian este mismo cardcter histoquimico el 80 por 100 de
las células; esto es, eran células de rata. En los anima-
les supervivientes se aprecié a partir de los treinta dias
que las células tenian ya un cardcter fosfatasa-negativo,
lo que presumiblemente indica la recuperacién de los pro-
pios tejidos del ratén. En los animales que no se irradia-
ron previamente vy se inyecté médula fosfatasa-positiva
de rata, estas células desaparecieron en el plazo de siete
dias. Estos mismos autores pueden ver que la inyveccién
de médula de ratén a ratones irradiados consigue la su-
pervivencia en la mayoria de los animales y su médula
regenera préacticamente por completo.

''odas estas investigaciones indican, por lo tanto, que
la supervivencia de los animales irradiados después de
las inyecciones de médula se lleva a cabo, a través de la
proliferacién de las células medulares invectadas, hasta
que se recupera la médula 6sea de los animales recepto-
res. Es evidente que los mejores resultados se obtienen
con médulas homoélogas, pues las heterdlogas pueden se-
guirse, tras un intervalo, de una reaccién que corriente-
mente es fatal. Un paso mas suponen las investigaciones
de BARNES y cols.,, puesto que invocan el argumento de
que si se administra a ratones leucémicos una dosis de
rayos X suficiente para destruir la médula 6sea, la infu-
8ion de médula 6sea homdloga normal conduciria a la re-
poblacién de la médula con células normales. Consiguen
una raza de ratones con leucemia linfatica por la inyec-
cién de células leucémicas y una semana después irra-
dian a estos animales con una dosis corrientemente le-
tal, pero cuando a los animales se les inyecta intraveno-
samente médula 6sea de ratén de la misma raza (médula
is6loga) sobreviven 25 de 35 animales durante por lo

menos tres meses v los que no sobreviven niueren por
reaparicion de la leucemia; la utilizacion de médulas 4,
atones de otras razas (médula homologa) no consigyig
un éxito similar, va que si bien los animales sobrevivie.
ron al periodo de postirradacion, fallecieron por caque.
xia y diarrea.

La importancia de todos estos trabajos es plantear |3
posibilidad de un tratamiento de la leucemia mediants
un nuevo camino, La aplicacion de estas ideas a la ol
nica humana no se ha hecho esperar. Asi, THOMAS y so.
laboradores recogen médula dsea de caddveres fetales v
adultos, de costillas extirpadas quirtargicamente v de
biopsias de aspiracion del iliaco, v después de hacer una

suspension celular homogénea la invectan por via intra
venosa a seis enfermos, dos de ellos con leucemia, une
con mieloma miltiple, uno con cdncer de pulmén v ung

enferma con cAncer de ovario. Pudo demostrarse el cre-
cimiento del homoinjerto medular en el enfermo con
mieloma muiltiple ¥y en otro con leucemia linfoide;

ambos se les habia dado radioterapia. FEn

tuvo el fracaso en el enfermo

ambhio, se aob-
con cancer de F.l;][:'_i._r!
que se le habia administrado mostaza nitrogenada v @
la enferma con céncer de ovario, la que se tratd cor
TEM. Piensan en la posibilidad de que los gquimioteripi
cos habituales, al lado de sus conocidos efectos toxicos
sobre la médula, no realizan una accion concomitante de
importancia sobre el estado inmunolégico, que, en cam-
bio, se observa en la irradiacién, v que es necesario para
asegurar la supervivencia del homoinjerto
fracas6é el homoinjerto en los enfer
habia realizado una modificacion en sus respuestas in
munes. En cuanto a efectos desfavorables, no han ob-
servado signos ni sintomas de embolias pulmonares.
Por ultimo, HUMBLE v NEWTON comunican su expe-
riencia en cinco casos cuyos diagndésticos respectivos
eran enfermedad de Hodgkin, leucemia aguda aplastica,
neuroblastoma con metéstasis multiples en el esqueleto
y tejidos blandos, leucemia linfitica avanzada y anemia
aplastica tras irradiacién por carcinoma de laringe. En
todos ellos existia anemia con lencopenia o Lrombocito-
penia, indicando una grave lesién de la médula, lo que se
confirmé en la puncién. Obtienen médula por punciones
miultiples de las crestas iliacas de los familiares gue &
nian los mismos grupos sanguineos A, B, O y Rh que @l
enfermo y cuyos hematies eran compatibles con su sue-
ro. Combinan cuatro partes del aspirado medular con
una parte de solucion estéril de dextrosacitrato 2 in-
yvectan estas suspensiones lo mas pronto posinle lespues
de su obtencién. En tres casos la inyectan en la aorts
descendente tras cateterizacion de la arteria femoral
(dos casos) o en la arterial radial izquierda (un casol
En el cuarto caso se introdujo por puncién percutaned
de la aorta abdominal v en el quinto por via intraveno-
sa. Eligen la via aértica en cuatro casos, en virtud de
que la pelvis y las vértebras lumbares habian sido deli-
beradamente radiadas en los quince dias anteriores =00
el fin de destruir las células alli existentes y producit
una hiperemia, proporcionando asi un sitio adecuado
para el alojamiento de las células inyectadas, Las can
tidades oscilaron entre 25 y 48 c. ¢. De los cinco casos
s6lo han obtenido buenos resultados en la enferma cofl
leucemia linfatica avanzada, a quien se inyectaron 47 & &
de la suspensién por cateterizacién de la arterial femo
ral a nivel de la segunda lumbar; la enferma Lolerd bien
la inyeceién y mostré una mejoria clinica considerablé
viéndose un mes después hematies nucleados en la me&
dula iliaca; esta enferma estd viva y el tratamiento '8
ha mejorado notablemente, encontrindose en buen 28
tado seis meses después de la inyeccién, aunque su pre
ceso leucémico no se ha modificado. En otro enfermo 5¢

Asimismo

nos en los que no se
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¢. de la suspensién por cateterismo de
ja arteria femoral; su proceso consistia en una anemia
aplastica tras irradiacion de carcinoma de laringe, y el
'?p;;‘ntn de leucocitos, que previamente era de 500
[:5. ¢, ¢.. ascendi6 a 1.000-1.500; una comparacion de la
]13{-(1\11!1 esternal vy de la ilia(_:a rea]_lzarla al mismo tiem-
po y un mes después de la inyeccién demostré m#i_s_ cé-
Iniﬁﬂ rojas nucleadas (18,8 por 100) en la cresta iliaca
que en el esternén (9,2 por 100). _

En suma, los resultados demuestran que es posible cli-
nicamente invectar células medulares en e!_hnmbrg, v
aunque se trala en todos los casos de trabajos previos,
hacen suponer la apertura de un horizonte con el fin de
jlevar el tratamiento de la leucemia a través de un me-
cqnismo totalmente distinto al utilizado habitualmente
de ataque directo a las células malignas.
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OTRA ENFERMEDAD, PROBABLEMENTE HERE-

DITARIA, CARACTERIZADA POR INTENSO DECI-

FIT MENTAL Y GRAN ANORMALIDAD CONSTAN-
TE DEL METABOLISMO AMINOACIDO

No es preciso insistir en los problemas que plantea el
gran niimero de sujetos con déficit mental y ha supuesto
un gran avance en nuestros conocimientos el describirse
por FOLLING en 1934 una forma hereditaria especifica de
déficit mental al que denominé fenilcetonuria, especial-
mente a causa de su asociacién con un trastorno com-
parativamente sencillo del metabolismo de la fenilala-
ninga; hablé de sencillo o simple al compararlo con la
complejidad de la bioguimica en otras formas heredita-
ivas de déficit mental, como la enfermedad de Tay-Sachs
0 el gargolismo. Desde entonces se han hecho grandes
descubrimientos de trastornos bioguimicos mas sencillos
en diferentes formas de déficit mental y en procesos
n_enmlr.'rgicos o médicos estrechamente relacionados; por
ejemplo, la galactosemia, la enfermedad de Wilson, el
sindrome de la aciduria orgdnica y ultimamente la en-
fermedad H. En cada uno de estos ejemplos intervienen
compuestos de estructura quimlica bien conocida, y como
se sabe va bastante sobre su metabolismo, puede espe-
l'lll:-]‘.l‘:ie inmediatamente sobre sus posibles formas de te-
rapéutica, y en algunos casos, como en la fenilcetonuria y
en la enfermedad de Wilson, realizar un ensayo terapéu-
lico racional. Otro punto de interés es el hecho de que
€l Lrastorno bioquimico, cuando se conoce, puede ser ian
Brosero, tan facil de descubrir y tan constante, que no
Supone grandes dificultades diagnésticas.
h_l“lt*;l";“-‘*mft' parece tener una sj,gnificaci_dn especial que
btk {w::i;.rd:ftm'nm: :_m_tes mencionados tienen un cardc-
Mol s irl.arm‘ Es l6gico que hasta ahora hayan asca-
o) Gk _flaim()sttcu numerosas enfermedades, pero con

esarrollo de la cromatografia en papel puede espe-

rarse y N : ¢ imi
ei ;‘:1 que se produzean importantes descubrimientos en
uro.

Wul;“:l‘]'ﬁ; i‘]‘n“‘t’}ﬁ- comunican recientemente unos estudios
estudios cnnuo Lipo de este grupo de _enfermeda(lgs. Sus
na nig 1enzaron en octubre del 55 y en relacion con

14 que sufriz una epilepsia al parecer idiopatica,
Irso ulterior no iba de acuerdo con lo habitual

Pero sy el
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en esta enfermedad. Después de la cesacién del periodo
convulsivo, y sin volverse a presentar estos ataques, co-
mc_enzé a exhibir una ataxia general; este rasgo poco co-
rriente, junto con el hecho de que la nifia mostraba un
gran retraso mental, y al tiempo el no poder establecerse
una causa neurol6gica orgénica o una enfermedad ge-
neral, hizo pensar en la existencia de un trastorno me-
tabélico del tipo de la hipercalcemia o la intoxicacién sa-
turnina. Pero la cromatografia demostré entonces la
existencia de una gran anormalidad en los aminodcidos
urinarios. Por tiltimo, el estudio de los parientes de esta
nifia demostré que existia una anormalidad idéntica en
un hermano, que asimismo presentaba un intenso déficit
mental.

Los aspectos clinicos de esta forma de déficit mental
no tienen nada particularmente caracteristico; esto hace
més bien dificil el descubrimiento clinico de otros casos,
especialmente en el primer afio de la vida, durante el
cual se desarrollan normalmente. Presumiblemente los
trastornos producidos por la epilepsia son mucho mas
intensos cuando la funcidon cerebral es ya de por si fuer-
temente subnormal. Otro dato clinico de estos nifos con-
sistia en la excesiva friabilidad de su cabello, sin existir
simultaneamente otras anormalidades ectodérmicas.

El hecho de que se afecten similarmente dos herma-
nos tiene la mayor importancia y en el futuro es nece-
sario confirmar si esto supone, en realidad, que la 2n-
fermedad es hereditaria. En estos nifios no se han po-
dido descubrir posibles factores ambientales y tampoco
se vié una incompatibilidad Rh.

Pero lo mas espectacular fué el descubrimiento de la
anormalidad bioguimica. En efecto, en el cromatograma
se apreciaba la eliminacién de una gran cantidad de una
sustancia que reacciona con la ninhidrina, pero también
hay una pequefia cantidad de otras sustancias muy pré-
ximas a ella en el cromatograma. Ninguna de estas dos
sustancias puede equipararse en su conducta cromato-
grafica a cualguiera de los aminodcidos conocidos, aun-
que posteriormente los estudios realizados sugieren fuer-
temente que no se trata de un aminodcido simple, sino
de un péptido, que es mds bien resistente a la hidrolisis
acida. La sustancia en cuestién, constantemente presen-
te en la orina de los dos nifios, no existia en ninguno de
los otros miembros de la familia, cuyos patrones de ami-
nodcidos eran totalmente normales.

Pero dichos autores han ido mds alld, realizando el
andlisis del liquido cerfalorraquideo. En los sujetos sa-
nos los aminodcidos del plasma existen en el liquido ce-
falorraquideo en concentraciones fuertemente menores,
excepto la glutamina, que lo estd aproximadamente a
la misma concentracién. En la fenilcetonuria, en la que
el trastorno bioquimico se encuentra en el higado, el
actimulo de fenilalanina se realiza en el plasma y ulte-
riormente se elimina por la orina v al tiempo pasa al
liquido cefalorraquideo, donde alcanza una concentra-
¢ién de un tercio de la del plasma. Mas en la enferme-
dad objeto de este trabajo la situacién es totaltmente di-
ferente: tanto los cromatogramas en papel como el ana-
lisis cuantitativo demuestran que la concentracion de la
sustancia en cuestién en el liquido cefalorraguideo es
mucho més alta que en el plasma, aproximadamente
2 5.2,9 veces o superior. Esto sugiere al principio que 'a
sustancia se forma no por un defecto enzimético en el
higado o en cualquier otro érgano en relacién con el
aporte sanguineo general, sino en el cerebro o en algu-
na otra estructura intimamente relacionada con el liqui-
do cefalorraquideo. De aqui, presumiblemente, pasa a la
sangre y ulteriormente se elimina con rapidez por el ri-
fi6n, probablemente sin reabsorcion tubular. Esta altima
situacién es la que parece ocurrir cuando otras sustan-
cias con cardcter puramente intracelular pasan al plas-
ma, el cual normalmente no utilizan como medio de
transporte; como ejemplos de estos compuestos podrin-
mos citar la fosfoetanolamina, el dcido homogentisinico,
el dcido beta-aminoisobutirico y el porfobilinégeno.

ALLAN y cols. suponen gue existe normalmente un:
sustancia que se produce y metaboliza en el cerebro, 'o
cual no ocurre en los sujetos afectos de esta enfermoc-
dad. Si esto fuera asi, su concentracion normal en el ur-
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ganismo debe ser muy baja y, en efecto, no ha sido nun-
ca encontrada por otros autores estudiando los extrac-
tos de cerebro o los liquidos biolégicos.

La presencia en los dos ninos de una auscultacion po-
sitiva cardiaca, en el sentido de apreciarse en ambos un
soplo sistélico de caracter orgdnico, plantea la posibili-
dad de si efectivamente existe una lesién cardiaca orgi-
nica que pueda estar relacionada causalmente con la
anormalidad biogquimica. Esto es quizd excesivamente es-
peculativo, pero no puede olvidarse la importancia de los
hallazgos recientes sobre la serotonina y las lesiones
cardiacas concomitantes en los sujetos con argentafi
nomas.

Por el momento no puede irse mas alla en el conoci
miento de esta enfermedad, puesto que es efectivamente
muy rara y realmente no ha podido sospecharse su pre
sencia aun en momentos como los actuales, en gue se
realizan tantos estudios del patrén cromatografico de
los aminoacidos en la orina.
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ASPIRINA Y DIABETES

Es bien conocida la rara coincidencia de fiebre reumsd-
tica y diabetes mellitus. REID ¥ cols. han tenido la opor-
tunidad de investigar esta rara combinacién de enfer-
medades a través de un diabético joven al gue se venia
administrando insulina y al que hubo de hacerse un in-
tenso tratamiento con salicilatos por presentar un reu-
matismo agudo. Al ser dado de alta este enfermo se en-
frentaron con el problema de que su orina no contenia
glucosa y que la glucemia en ayunas era normal, aungque
en aquellos momentos el sujelo s6lo tomaba aspirina. Se
plantearon entonces la posibilidad de que el diagndéstico
previo de diabetes fuera falso o que hubiera ocurrido
una remision espontdnea de la enfermedad. Ninguna de
estas posibilidades parecia verosimil y el dilema se re-
solvié cuando el enfermo, pasada una semana, volvid a
presentar glucosuria después de haber suspendido la
administracion de aspirina; cuando se le volvié a ver
se encontré que tenia glucosuria, una glucemia alta en
ayunas y una curva de tolerancia a la glucosa tipica-
mente diabética.

Frente a este problema habria que reconocer que la
fiebre reumdtica y la diabetes mellitus son incompati-
bles o que la aspirina, la droga utilizada en el trata-
miento antirreumdtico, sea antidiabética. En tiempos
se utilizé el salicilato en el tratamiento de la diabetes y
va se sabia (GR0O0OS y GREENBERG) que evita la glucosu-
ria. Con estos datos y lo ocurrido en ese enfermo, REID v
colaboradores decidieron investigar el efecto de la aspi-
rina en la diabetes, y a este respecto han tomado siete
diabéticos, cuatro del tipo leve de sobrepeso vy los otros
con diabetes mds intensa. Realizan una investigacién de
la glucemia en ayunas, la curva de glucemia, la gluco-
suria v la cetonuria junto con las oscilaciones experi-
mentadas en el peso corporal y las manifestaciones cli-
nicas en relacién con la administracién de aspirina, que
dieron a la dosis de 1-1,6 gr. cada cuatro horas, salvo
por la noche, durante diez a catorce dias.

En cuanto a la glucemia en ayunas, encuentran sin
excepcion que la aspirina hace normal o casi normal la
glucemia al final del curso del tratamiento, volviendo a
aumentar al suspenderlo. En lineas generales, con un
promedio de 191 mg./100 ¢. ¢. antes de la aspirina, des-
cendido a 161 a los tres dias, a 113 a la semana y a 92 a
las dos semanas, y al supender la droga alcanzd los
136 mg. al sexto dia.

Respecto a la glucosuria, observan un fenémeno muy
parecido. En dos enfermos desaparecié por completo y

en los otros cuatro se vid una disminueidn hl‘r\gl'esl\-;,
durante el periodo de administracién de aspirina ingdj
cando que la droga tenia el mismo efecto sobre Jg gl
cosuria gque sobre la glucemia. En este sentido, observyy
también que los dos enfermos que no tenian glucosuriy
o era muy ligera al final del periodo de contrel inicig]
tenian, en cambio, una glucosuria entre 4 v 7 BY. poi
veinticuatro horas durante el periodo de ul.-m:m-n,m_“.m
de aspirina, la cual solamente desaparecio ul suspendg
la droga. Se aclaré esla paradoja al encontrar gtle o
tratamiento intensivo de la fiebre reumdtica con salici.
latos puede conducir a la aparicion de una sustaneiy
reductora en la orina, probablemente un conjugade da
salicilato, en cantidades que suponen un equivalente s
b er. de glucosa en las veinticuatro horas

En cuanto a la curva de glucemia, observan gue gip
perder el perfil diabético del todo, sin embargo las of

fras descienden uniformenente con relacidn las ohte.
nidas antes de la administracion de la aspivina o lespués
de suprimiria, e mcluso aungue en ires enfermos la gl

cemia en avunas no habia alcanzado su valor mas haj

por la terapéutica con aspirina cuando se realizd |a
prueba,.

Por altimo, en los dos enfermos que tenlan una prie
ba de Rothera positiva, ven con claridad gue la adminis.
tracién de aspirina se acompana de una negativizacior
de dicha prueba

Desde el punto de vista clinico, durante el Uratamient
aprecian una pequefia reduccién de peso en un diabétic
||1_\1'_‘-¢t'i_ pero los restantes enfermos no se moditica n
en |':|1‘,1‘h'ru_ 2] suspender la aspirina todos los anfermo
menos dos pr'!'r|]t‘?r<|"| peso 1o que se acompano dae ur
fuerte diuresig, fendmeno similar al que se¢ obhserva de
pués del tratamiento con salicilato de la fiebre reums
tica. Méas curioso todavia es que simultaneamente a esas
modificaciones favorables sobre las constanles hiog

micas e viera una total « ricién e los si n

clinicos de 1a enfermedad, coma la sed, poliuria v el pru
rito. No aobstante, hay que senalar g o Se

ron dosis m elevadas de aspirina, aparecieron on f

gunos enfermos algunos sintomas t6xicos, pero que en
ninguno de ellos fueron lo suficientemente graves como
para exigir la suspension del tratamiento,

Todos estos hallazgos los discuten REID y cols. en re-
lacion con los resultados recientes en formas experimen-
tales de diabetes en las ratas. INGLE ha demostrado que
la aspirina reduce la glucosuria después de la extirpa
cion de parte del pdncreas, v SMITH y cols. demos
traron un efecto similar en las ratas con diabetes aloxa-
nica. Esto supone que, asi como es indiscutible el efecto
de la aspirina sobre la glucemia y la glucosuria r.i{: la
diabetes, no estd tan claro su modo y sitio de accion
Tedéricamente, la glucemia puede descender por un atw
mento en la eliminacién renal de glucosa, por una as-
milacién defectuosa de los carhohidratos y por un at-
mento en la utilizacién o almacenamiento en los tejidos
La reduccién en la glucemia en ayunas en dichos enfer-
mos qgue recibian una dieta constante en :-:u‘lmhi_d!'}li"“
coincidié con la desaparicién de la glucosuria, indicando
que ello no se debia a una alteracion en el nmbral renal
para la glucosa. La absorcion de la glucosa tampoco 9-"‘.
taba alterada, a juzgar por las curvas de sobrecarga, ¥
asi como no existe una informacion directa sobre el efec:
to de la aspirina sobre la digestion de los n-:ll'isollidl'ni”:q-
la observaci6n de DIBENEDETTC DELL'AQUILA y ANGARAN
de que una inyeccién intravenosa de salicilato sédico des-
ciende inmediatamente la glucemia en avunas en la dia-
betes, apunta a los tejidos como el sitio de accién de '3_
aspirina, deduccién interesante a la luz de los hallazgos
actuales de que el salicilato seria un estimulante metad:
hdlico de aceién periférica (SPROUVLL)

Es realmente prematuro sugerir que la aspirind obr
tenga un puesto en el tratamiento de la diabetes melli-
tus. Ya en tiempos se utilizo la aspirina para el tratd-
miento de esta enfermedad, pero fué abandonada en \1"
ta de los efectos t6xicos intensos, fundamentalmente 1
aparicién de una cetosis como consecuencia de 138 “m:
seas y vomitos que el salicilato provoca. Ahora biet, “-
tos sintomas aparecen con concentraciones sanguinéd
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s altas de las gue se requieren para controlar la hi-
jncemia. Caben esperarse otros sintomas pequenos.
nmbido de oidos y la hipoacusia, pero Ja expe-
en otras enférmedades indica que no son

m
perg
;-,.nm el z
oneia oblenida

lr‘_l,'” marcados. Si se precisa un preparado oral para con-
iyolar la diabetes, la aspirina tiene una notable ventaja
shre las sulfonilureas, puesto que puede administrarse
qurante periodos prolongados de tiempo sin riesgo ‘e

- oranulocitosis. Otro dato en su favor es gue las dosis
' \as toleradas provocan la normalizacion de la glu-
wwinas sin provocar hipoglucemia. Es por 2sto
“debe seguirse investigando sohre la utilidad

ixin
nia en i

pon lo gque
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y el puesto que pueda desempefiar la aspirina en 2l un
tamiento de la diabetes mellitus.
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Bl doctor PARRA presenta una enferma de veintisiete
anos, cuya enfermedad comenzé hace cuatro anos con
un trastorno motor en la mano izquierda, caracterizado
por imposibilidad de extension de!: dedo menigue, que
adquirié una actitud en abduccién, ¥ con posterioridad
se fué poco a poco flexionando hasta quedar inmovil en
esa posicion, Coincidiendo con esto tiene molestias en el
hombro de ese lado que se irradian a region cervical. Y
Gltimamente se inicia un cuadro similar en la extremi-
dad derecha. Tiene fendmencs vasomotores en ambos
lados.

En la exploracion se aprecia disminucion de fuerza
en mano izquierda con atrofia de las regiones tenar e
hipotenar y retraccién de los dedos, todo lo cual sugiere
una compresion cervical. Cuadro similar incipiente en
mano derecha. Los reflejos paté€iares son vivos. Existe
:ln_-] hipoestesia térmico-dolorosa en ambos brazos. Y
las radiografias de columna cervical no ofrecen nada
Anormal.

La alteraciéon motora de las manos, los fendmenos
'\'=1r=f|:_nn1m-r-:- v el tipo de disociacion de las sensibilida-
des, justifican el diagnéstico de siringomielia, que se ve
lavorecido por la normalidad radiografica. Se aconseja
!:I!hr”“ll".pu' cervical. .

01| sl e
et doctor MOGENA presenta un enfermo de cincuenta

_‘_.’:l"::_f 1'](' 1’_”“”_-‘-‘- que hace seis afios empez6 a tener poliu-
:n‘ln; l-L"LI'I' ‘tptf? y 1.mllfz1g'1:1_ con :1(1@1;;:‘.23lm(-lntn. in el
s & o I.“‘“ una hemoptisis por Inh'_u’m bacilar dg: pul-
a8, que n‘:;t l.l,“ mes le aparecieron diarreas muy inten-
v i'ﬂ:mu.mn J?zdl“l_ con .llI!TLll‘h:lI'_l'El('(lS. dqlol‘ colico en barra
diabet S ae \.nlmm'n del vientre. Tiene dos hermanos
5 ¥ una hermana ciega de nacimiento.
..];:ZI:-,'_I:.: "_"r:‘ll!luli“m_-iﬁn llama la atencién su aspecto dis-
Dist :-nlm‘-i-‘.] h:lbl_h_} de Chvosteck. Barba poco poblada
Tinte ‘<1|!.1{:-?-1f.-l'.mlm»ud“ rh_*l vello. Voz de _tlmhrr- :1;;”(!.0
L }.41”{- - t:l{ 0.“\ un I‘n,',::utn duro con discreta ascitis
"""“mont‘.:-:]-u” es de l: gr, por 1.000. I.ulvr‘lc_n_-\rluci d'r
tica son ’” :3? f--‘-"-.llr- 47,5. _I,:ns pruebas de funcion hepa-
Su l'H'nlti;:nl ivas y i.:n :-nllm':-‘,h_‘]':_lsa es baja. .
hetes m“n <nl'-,(.‘tn, t:<f11,11|r11.(‘,_ {I'.‘-‘-{.}l mtf*}.!,‘l‘;ulu por una dia-
10 quie ilFlt‘r: e( lt i6n hepitica y signos In]l'ufgmuidales
presion de pensar que se l'atald-: una policirrosis, ex-
una hemocromatosis. En estos enfermos,

cuando no existe pigmentacion general, tienen tendencia

a pigmentarse algunas zonas, v enire ellas ha observa-
do el profesor JIMENEZ Diaz la pigmentacion electiva
en las arrugas de las articulaciones interfalangicas de
manos. En este enfermo es muy evidente la pigmenia-
¢ién a ese nivel, que siempre que existe tiene valor diag-

nostico

El doctor OYA presenta un enfermo de treinta y cinco
afos, que tiene una constitucién displastica que origina
un exoftalmos con estrabismo en ojo derecho. Aparte
de esto, hace tres afios ha empezado a perder fuerzas
en manos v piernas, y desde el afo 1952 tiene episodios
vertiginosos e inestabilidad en la marcha. También se
queja de zumbido de oidos, cefalea y en ocasiones pér-
dida de visiéon pasajera con ojo derecho

En la exploracién resalta un cuadro neurologico in-
tegrado por marcha oscilante con nistagmus, exoftal-
mos unilateral derecho, atrofia tenar en mano derecha
v aholicién de reflejos rotulianos y aquileo derecho con
exaltacién del izquierdo. Y junto a estos signos neuro-
légicos presenta otros datos que conducen al diagnos-
tico, v que son manchas de café con leche diseminadas
1s), una sobre re

dos tumoraciones pediculadas moluscs
y otra en brazo izquierdo, ¥ ademds otras
ocalizadas en el trayecto de algunos ner-
vios periféricos que parecen corresponder a neurofibro-
mas. Por consiguiente, puede llegarse al diagnéstico de
neurofibromatosis de Recklinghausest, en cuyo proceso
la afectacién neurolégica es frecuente. Los episodios
vertiginosos que tiene el enfermo ¥ e] nistagmus pue-
den ser sintomdticos de un neurofibroma de acustico
Se debe extirpar un neuroma asequible para confirmal
histolégicamente el diagnédstico

gién pubica
formaciones |

Se presentan a continuacién dos enfermos circulato-
rios: el primero, de cuarenta y un afnos, tiene una le-
«iéon mitroadrtica con fendmenos de hiposistolia, y des-
de hace unos meses actividad febril. En marzo tuvo un
ictus con afasia y hemiparesia derecha que ha regresa-
do. Y en lao actualidad, aparte de los datos auscultato-
tiene un aneu-

yios correspondientes a su lesién valvular,
esplenomega-

risma en la humeral derecha, acraopaquia,
lia, afectacion renal (albuminuria con hematuria micros-
copica y cilindruria), leucopenia con velocidad de sedi-
mentacién muy elevada v log diversos hemocultivos )
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