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won der Hornhaut b(_*richta.-l; bei gint‘-m war eine
."\'n-;unmaglnbuliniimw zu verzeichnen. Durch
;l;fs gtudium des Proteinogrammes c}[(eSQl‘ F'z_il]o
wird bestdtigt, wie es auch bei den in der ‘th.e-
ratur veroffentlichten der Fall ist, dlass bei die-
cer Erkrankung eine Dysproteindmie mit Ten-
denz zur Erhohung von Alpha-.-und Betaglobu-

lin mit gelegentlichem Fall im Gammaglobulin
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présentation de deux cas de Gargoylisme
(gyndrome de Pfaundler-Hurler) sans altéra-
tions cornéales, dont un avec agamma-globuliné-
mie. L’étude de leur protéinogramme et de ce-
i d’autres cas publiés, permet de démontrer
l'existence, dans cette maladie, d'une dyspro-
téinémie avec tendance 4 l'augmentation des
globulines alpha, et beta et parfois diminution
de la gamma.

TRATAMIENTO DEL MIXEDEMA CON
L-TRIYODOTIRONINA

J. Hicuera, 1. DURAN y D. SALVATIERRA.

A medida que se va avanzando en el conoci-
miento de la actividad tiroidea, de sus interre-
laciones y, ante todo, desde el punto de vista cli-
nico y de la multipilicidad de sus hormonas, el
problema que plantea el tratamiento de los es-
tados distiroideos hiper o hipofuncionales es
cada dia mas complicado.

Si bien ante este avance cada vez se tiende
més al empleo de los compuestos totales de ti-
roides en los enfermos hipofuncionales prima-
rios, hemos creido de interés comparar las res-
puestas clinicas y biologicas de la T. S. H,, tiro-
Xina y l-triyodotironina en la enferma cuya his-
toria se senala:

E. O, F., de cuarenta y seis anos, casada, de Motril
(Granada). Siete hijos viven sanos. Dos abortos de tres
meses. Padre, muerto (;hipertensién?). Madre, vive
sana. Marido, vive sano.

No refiere enfermedades anteriores, salvo las propias
de la infancia.

J“i{l'l‘?-*-'l por vez primera en nuestro Servicio de Pa-
tologia General del Hospital Clinico de San Cecilio el 7
del XTI del 1956 presentando el siguiente cuadro:

Hasta hace cuatro anos se encuentra normal; desde
1'l‘1tnm-t-s comienza a notar astenia y “falta de energias”
p'“;"‘ comenzar cualquier quehacer. Dos-tres meses des-
P'"l('ti aparecen cefaleas de tipo frontal, irradiandose por
:nm{’;‘:ci“nll"a lml‘im;alc:s‘ casi continuas, y qne“persisten
drensts ua ulm.l. Mas adelante nota “hinchazén” por todo

PO, progresiva, mas llamativa en facies y extre-

midades. Al mismo tiempo se va haciendo muy sensible
al frio, incluso con temperaturas ambientes normales
(Motril posee un clima subtropical), y observa gue el
pelo se le va cayendo, llegando a desaparecer el vello
axilar v pubiano. La piel del dorso de las manos ¥ de
las piernas se ha tornado dspera y quebradiza.

En el transcurso de este tiempo (cuatro meses) se ha
vielto cada vez mds apética, lenta y perezosa para cual-
quier trabajo, y estd somnolienta durante todo el dia. La
lihido se ha abolido.

En circulatorio: Ha aparecido disnea de esfuerzo,

En respiratorio: Tos escasa (existia antes del co-
mienzo).

En digestivo: Se han hecho pesadas las digestiones.
Bien de vientre.

En urinario: Oliguria desde el comienzo.

En genital: Ultimamente hipomenorrea YV arritmia
menstrual.

La exploracién nos mostré entonces: Habito mixede-
matoso, especialmente marcado en facies, labios y ma-
nos. Piel tipicamente hipotiroidea, llegando a simular
ictiosis de grandes escamas en piernas.

Alopecia regular e intensa. Ausencia de vello. Colo-
racién amarillenta de piel. Discreta palidez de mucosas
No exoftalmos clinico (Griife, Leyden-Mdbius y Dalrym-
ple, negativos).

Macroglosia, Papilas normales. Faringe normal. No
adenoinfartos. No bocio. Es muy tranquila, lenta en las
respuestas, que son siempre correctas. Bradilalia, voz
grave, sin llegar a ronca. Hipogeusia.

El aparato respiratorio es normal a la percusion ¥
auscultacion. Los tonos cardiacos son apagados y la fre-
cuencia lenta (63 p. p. m.). La tensién arterial, 7.5/12.

Bl abdomen blando, depresible; no puntos dolorosos;
no se palpa higado ni bazo aumentados.

En cuello no se palpa tiroides. Béclard y Maranon, ne-
gativos. Ambas piernas muestran una piel atréfica e
ictiGsica, siendo marcado un edenut pre tibial de distinta
consistencia que el resto de la infiltracién mixedema-
tosa general v que deja fovea a la presion digital. No
edemas maleolares.

La sensibilidad es normal, salvo la constanle sensa-
cién de frio. Los reflejos son apagados.

EXPLORACION COMPLEMENTARIA.

Termometria: Axilar, 35,2 a 36¢ C.

Diuresis: 500-600 c. c. cada veinticuatro horas.
Peso: 60 kilos.

Rayos X. Térax: Discreto aumento global de la
silueta cardiaca.

5. Hemograma: H., 3.500.000. Hb,, 65 por 100. V. G..
0.94. L., 7.700. N., 39. F., 10. E., 16. B., 0. M, 5. L., 30:
V. de 8., 93-126.

§. BExamen de orina: pH 6, Densidad, 1.030. Ligeros
indicios de albumina.

7. ECG.: Escaso voltaje en todas las derivaciones.
Eje eléctrico a la izquierda. Bradicardia sinusal.

g  EEG.: Ondas de la banda alfa de 8-12 ciclos por
segundo de bajo voltaje. Ritmos beta maéas rapidos en de-
rivaciones anteriores, en las que aparecen ritmos theta

9. Metabolismo basal: 52 por 100

10. Colesterinemia: 330 mg. por 100.

11. Estatoftalmometria: O. D., 12 mm. O 1., 12 mm.
(Profesor B. CARRERAS MATA).

12. Biopsia de cuero cabelludo: Epidermis muy del-
gada y disposicion irregular de las capas malpigianas.
Los haces y fibras colagenas se hallan separados por
edemas, observandose fragmentacion en algunas zonas
La mucina no es evidente con las coloraciones usuales
empleadas. Confirmacién diagnéstico mixedema (profe-
sor F. pE DULANTO E.).

13. Resistencia a la conductibilidad eléctrica cuta-
nea: Muy aumentada en todos los puntos.

14. Radiografia lateral de crianeo: Silla turca muy
ensanchada.

15. Engel: 82-40-91-71-76-76-91.
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C) El voltaje electrocardlografico ha aumentado mas
que con la Tx. El hecho de la normalizacion de la con-
ductibilidad cutdnea, no conseguido con Tx., resta valor
intrinseco a esta variacién. La silueta cardiaca no ha va-
riado apreciablemente.

D) La colesterinemia ha descendido de 310 a 247 mi-
ligramos por 100 (con Tx. el descenso fué intenso: de 330
a 235 mg. por 100).

E) La gluwcemia basal, asi como la respuesta a la
carga de glucosa, se han modificado favorablemente

F) El test de Thorn con adrenalina no se ha modifi-
cado. La constante eosinofilia, sin existir proceso de otra
indole que la explique, nos hace pensar en un desplaza-
miento de la funcién adenochipofisaria, en el sentido de
un abandono parcial de sus restantes actividades, inclu-
so de la sintesis de la ACTH a favor de una mayor pro-
ducecién de tireotropina. (Ya tuvimos ocasion de obser-
var un caso parecido, aunque de etiologia distinta—Gra-
ves-Basedow——, v que fué objeto de un estudio publicado
en la REVISTA CLINICA ESPANOLA.

G) El hemograma se ha modificado notablemente,
sobre Lodo en la serie roja, pasando de 3.400.000 con T3
por 100 de Hb. a 4.000.000 con 85 por 100 de Hb.

H) Ha desaparecido la pequenia albuminuria.

1} La V. de S. ha descendido de 56-96 a 40-T8

Podemos observar comparativamente los re-
sultados de los diversos tratamientos en la fi-
gura 1.

El EEG. nos muestra en un comienzo un vol-
taje bajo, siendo destacable la presencia de rit-
mos anormales en derivaciones anteriores que,
como sabemos, son capaces de reflejar mas in-
tensamente las corrientes corticohipotalamicas,
W R RFAR LA PRAKIAR IRAIRAIMAS WhA. MAY QL an-
tividad por falta de freno hipofisario indirecto.

Tras la administracion de Tx., el EEG. regis-
tra en derivaciones posteriores ondas de la ban-
da alfa de 8 a 10 ciclos por segundo y vollaje
normal. En derivaciones anteriores, ritmo de la
banda beta de 15 a 20 ciclos por segundo. Ausen-
cia de ritmos patoldgicos (fig. 2).

Después de ser tratada con la T. S. H. s6lo en-
contramos una tendencia a ritmos beta en pos-
teriores, beta en anteriores y en todas un volta-
je normal.

Con la administracion de la l-triyodotironina
encontramos en todas las derivaciones ritmo de
ondas de la banda alfa, de 8 a 12 ciclos por se-
gundo y voltaje normal, con tendencia constan-
te en derivaciones anteriores a ritmos de la ban-
da beta de 15 a 20 ciclos por segundo.

Es de destacar la tendencia a ritmos beta en
posteriores tras las dosis de T. S. H., coincidien-
do con la aparicion clinica de insomnio; la nor-
malizacion del voltaje, a pesar de haberse acen-
tuado el mixedema, excluyen el factor conduc-
tibilidad en este caso, y el hecho de permanecer
normal el voltaje con la I-triyodotironina refuer-
za nuestra opinién, ya que entonces el grado de
infiltracion mixedematosa era escasisimo. Las
variaciones del voltaje las interpretamos como
traduceion de la actividad neuronal, desequili-
brada por una perturbacién en el aporte de hor-
monas tiroideas al tejido nervioso, que como
TATA, RALL v RAWSON parecen haber demostra-
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do, posee un sistema especifico de metaboliza-
cién de las hormonas yodadas.

La discreta albuminuria, que cede a las pri-
meras dosis de la l-triyodotironina, la hemos in-
terpretado, fundandonos en los trabajos de BAg-
KER, como una consecuencia de la hipofuncion |
condicionada por el descenso de la actividad me-
tabolica celular de la nefrona ante un estado ea-
rencial de hormonas vodadas.

RESUMEN.

Se comunican los resultados obtenidos tras el
tratamiento con l-trivodotironina en un caso de
mixedema primario.

Es de resaltar el efecto superior a la tiroxina
en algunos aspectos (especialmente frente al me-
tabolismo basal, criestesia, alopecia y psiquis-
mo). Se hacen consideraciones sobre el modo v
lugar de accion de esta sustancia. Se hace un
estudio clinico y biologico comparativo entre los
efectos de tiroxina, hormona tireoestimulante y
I-triyodotironina.
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SUMMARY

The results attained in the treatment of a
case of Primary Myxoedema with l-tri-iodothy-
ronine are reported.

In some respects the effect of this drug is
remarkably superior to that of Thyroxine (par-
ticularly in relation to Basal Metabolic Rate,
Cryesthesia, Alopecia and Psychic factors).
Some considerations are made concerning the
mode and locus of action of this substance. A
comparative clinical and biological study is ca-
rried aut of the effects of Thyroxine, Thyroid-
stimulating Hormone and I-tri-iodothyronine.

ZUSAMMENFASSUNG

Es wird iiber die Ergebnisse der Behandlung
eines Falles von primidrem Myxoedem mit 1-Tri-
jodthyronin berichtet.

In gewisser Hinsicht ist eine bessere Wir-
kung als mit Thyroxin hervorzuheben (beson-
ders mit Bezug auf Grundstoffwechsel, Kryaes-
thesie, Haarschwund und Psychismus). Es wird
der Angriffspunkt und Wirkungsmechanismus
dieser Substanz besprochen und ein Vergleichs-
studium der klinischen und biologischen Wirk-
samkeit zwischen Thyroxin, Thyreoide-stimu-
lierendem Hormon und 1-Trijodthyronin anges-
tellt.




RESUME

On communique les résultats obtenus apres
le traitement avec I-triyotironine dans un cas de
myxedeme primaire.

‘On doit souligner I'effet supérieur a la tyro-
xine dans certains aspects (spécialment sur le
nétabolisme basal, cryesthésie, alopécie et Psy-
chisme). On fait des considérations sur la fa-
con et le lieu d’action de cette substance. On
fait une étude clinique et biologique comparati-
ve entre les effects de Tyroxine, Hormone ty-
reostimulante et I-triyotironine.

LA LEUCEMIA AGUDA
Estudio electroforético.

J. M. MARTINEZ PENUELA, J. L. LIZAUR (GOMEN-
pro. J. M. IzQUuIERDO RUIZ y Sor PILAR MORENO
(Licenciada en Farmacia).

Laboratorio del Hospital Provincial de Pamplona
Institucion Principe de Viana

La disproteinemia de las leucemias agudas ha
sido motivo de repetidos trabajos, de los cuales
se deduce que los resultados dispares abogan
por la ausencia de un patrén que pueda resultar
més o menos tipico de estos procesos. En un pro-
klema tan interesante y debatido, consideramos
una obligacién el publicar nuestros hallazgos.

MATHERIAL Y METODO.

Se han estudiado ocho enfermos de leucemia aguda
mieloblastica, tres de leucemia aguda linfoblastica y uno
de imposible catalogacién, que nombramos leucoblasto-
sis. Fl total de eleciroforesis realizadas ha sido de 22 y
en cuatro casos se ha seguido con varias determinacio-
nes la marcha clinica.

El diagnostico se hizo por examen de la médula Osea
en todos los pacientes. Las proteinas del suero se han
determinado por la técnica de Kjeldahl, utilizando el mi-
crométodo y las fracciones proteicas por la técnica de
electroforesis en papel, empleando el aparato Elphor
con papel Whatman numero 1, con un biffer de pH 83
¥ con un voltaje de 110 voltios. La corriente ha actuado
durante doce horas. La tincién de las tiras se ha hecho
con amidoswartz y su lectura con el fotémetro Elphor.
Las grificas obtenidas se han calculado planimétrica-

mente para obtener los porcentajes de las diversas frae-
ciones,

RESUMEN CLINICO.

II(%I(;HQ 1. R. C., de cincuenta y tres afios, casada (5-
-06).
> \ 2 . -
sa} adre, muerto a los cincuenta y cinco afios. Madre,
na. No ha tenido hermanos. Siete hijos, de los cuales

h 2 r
an muerto des, uno recién nacido y otro a los trece
meses,
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efiere la enferma que, encontrdndose bien, hace un
mes comenzé con astenia muy pronunciada, con gran
decaimiento, cansancio de piernas y disnea de esfuerzo,
con pérdida de color de la piel. Se le hinchan los tobillos
v tiene mareos v lipotimias, Conserva un buen apetito,
pero padece gran sed v mal gusto de boca, asi como es-
{refiimiento. Tos seca y escalofrios, orinando dos o tres
veces al dia de color oscuro, Dolor de cabeza fijo; ma-
yeos, insomnio v hormigueos en las manos. Ha perdido
R kilos v no sabe si ha tenido fiebre.

En la exploracion se encuenira un pronunciado tinte
subictérico de las escleréticas, lengua saburral y boca
mal conservada, faltando varias piezas dentarias y exis-
tiendo algunos raigones. El térax es normal y el pulso
de 120, regular, celer y con tensiones 16-9. El bazo se
percute, pero no se palpa, y el higado se palpa un través
de dedo por debajo del borde costal.

Hematies, R00.000. Leucocitos, 9.800. Leucoblastos,
100 por 100.

Meédula 6sea: Se encuentran algunas células de la se-
rie blanca de estructura normal y muy abundantes eosi-
néfilos. La serie roja estd prdcticamente desaparecida.
Hay una enorme masa celular constituida por elemen-
tos con oxidasas positivas y el resto de los caracteres
tipicos de los mieloblastos leucémicos.

£

Fig. 1.—Caso 1. R, C

Caso 2. M. 8. M., de doce afos de edad (6-X-56).

Los padres y siete hermanos viven sanos. Ha tenido
sarampién a los cinco anos y padece frecuentes catarros.

A primeros de septiembre tiene una amigdalitis agu-
da y, a partir de entonces, se presenia anorexia, aste-
nia e intranquilidad, junto con dolor en las dos piernas.
Hacia el 15 del mismo mes, las molestias se acentuian ¥
le obligan a guardar cama, apareciendo un dolor inten-
so en la regién epigdstrica. El dia 20 sufre una epistaxis
de pequefa intensidad, un episodio diarreico y otro de
bronquitis, con fiebre que se hace persistente. Hasta el
6 de octubre tiene dos epistaxis de mediana cuantia ¥
ese dia una mas copiosa que motiva su ingreso en el
hospital, donde, en el momento de llegar, se comprueba
que tiene fiebre de 40,5%.

A la exploracién se ve una enferma muy delgada con
intensa palidez de piel ¥y mucosas, ligero tinte subicté-
vico en las escleréticas y dos petequias en el lado iz-
quierdo del labio inferior. Faltan piezas dentarias, la
lengua es saburral de color amarillento y existe una ne-
crosis extensa de la uvula. La amigdala izquierda tiene
el doble del tamafio normal ¥ se palpan adenopatias pe-
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