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y de agranulocitosis después del empleo de dichos 
compuestos. Estas drogas se caractC'rizan también 
por la producción de una sedación menor o m1la, 
en contraste con la cloropromazina y reserpina, 
pero tienen un efectos beneficioso mayor sobre 
las manifestaciones psicóticas, como delusiones 
y alucinaciones y excitación patológica. El prin­
cipal efecto neurológico, el parkinsonismo, es con 
frecuencia, aunque no siempre, en cierto grado 
un acompañante necesario del beneficio terapéuti­
co en el tratamiento de la psicosis y debe tratarse 
por el empleo adicional de cogentin. Las citadas dro­
gas son particularmente eficaces en el tratamiento 
de la esquizofrenia, psicosis maníacodepresivas en el 
grupo maníaco, y sinérgicamente con el clectroshock 
en el grupo depresivo; asimismo en el delirio orgá­
nico. Concluye diciendo que este grupo de preparados 
representa un evidente avance en el tratamiento far­
macológico de las psicosis. 

Anfotericina B en la coccidioidomicosis. Señalan 
LITTMAN y cols. (Am. J. Med. , 24, 568, 1958) que la 
administración de anfotericina B en cua tro enfer­
mos con coccidioidomicosis produjo 1m efecto clíni­
co beneficioso administrado por vía intravenosa. Pu­
dieron reducirse al mínimo los efectos tóxicos de la 
medicación intravenosa por la administración lenta 

en solución de glucosa en días alternos, desapare 
ciendo al suspender temporalmente el antibiótic · 
También han administrado la droga por otras ｶ￭ｾ＠
además de la intravenosa, como la intraarticular 
intratecal, intrapulmonar, intratorácica y oral. & 
juzgó necesaria la terapéutica intravenosa prolonga. 
da a causa de la naturaleza y cronicidad de la enfer. 

meda?. ｌｾ＠ toxicidad de la ＮＺＺｾｦｯｴ･ｲｩｾｩｮ｡＠ B se manüies. 
ta pnmar1amente en el rmon; as1, las dosis excesj. 
vas o demasiado frecuentes originan una uremia Pro. 
gresiva, que no ocurre, sin em burgo, cuando se da el 

antibiótico en días alternos o se emplean dosis me. 
nores. No se observaron efectos tóxicos con la medí· 
cación intravenosa sobre el corazón, hígado o médula 
ósea, y no se presentaron síntomas neurológicos 0 
cutáneos. Se consiguió una cifra máxima en el suero 
de 1,8 ¡.tg/ ml. administrando intravenosamente la an. 
fotorecina B en dosis de 1,2 mgr. kg./día, que des. 
ciende a 0,9 al día siguiente. In t •itro se inhibe el cre­
cimiento de la C. immitis por 0,5 ¡tg/ ml. Durante 
y después de la terapéutica se apreció un descenso 
en el título de fijación del complemento para la cocci· 
dioidomicosis. La anfotcricina B por vía oral se ab­
sorbe muy mal por el tracto gastrointestinal y no 
produce, por tanto, cifras en el suero mensurables. 
y demostró que carecía de valor en un enfermo al 
administrarla por dicha vía 

EDITORIALES 

REACCION DE PRECIPITACION PARA EL DIAG­

NOSTICO DEL LUPUS ERITEMATOSO DISEMI­

NADO 

De todas las pruebas actualmente en uso para la con­
firmación diagnóstica del lupus eritematoso diseminado 
sólo es realmente específica la determinación del fenó­
meno L. E. Sin embargo, recientemente se ha podido 
ver que puede también presentarse este fenómeno en 
otros procesos y asimismo que las células L. E. no pue­
den demostrarse con frecuencia hasta que la enferme­
dad está ya muy avanzada; además, el fenómeno L. E. 
requiere personal muy especializado, que con frecuencia 
no está a disposición del médico general. 

Refieren ｊｏｾｅｓ＠ y TIIO:,\IPSOX que en el curso de una 
determinación de colesterina apreciaron la producción 
de un grueso precipitado; el suero correspondía a una 
enferma que ulteriormente desarrolló el cuadro comple­
to de lupus eritematoso diseminado. La prueba consiste 
en la adición de 0,1 c. c. de suero o plasma a 2 c. c. de 
un reactivo que contiene una solución al 12 por 100 de 
ácido p-toluenosulfónico en ácido acético glacial. Ani­
mados por esta observación casual han ampliado su ex­
periencra. Y, en efecto, han podido ver que no se produ­
jo ningún precipitado al realizar la prueba en 65 de 66 
sujetos sanos; en el restante, apareció un ligero precipi­
tado que persistió veinte minutos, pero se redisolvió tras 
la agitación. Aplicada la prueba en 30 enfermos en di­
versos estadios del lupus eritematoso diseminado se ob­
servó la aparición de precipitados cuyo volumen y ca­
rácter iban paralelos con la intensidad de la enferme­
dad. Así, en 12 de 13 enfermos en estadio agudo se pro­
dujo un precipitado grueso; cuando éste aparecia como 
un gel que resistía a la fricción y agitación se graduó 

como de cuatro cruces. En conjunto, han realizado 760 
pruebas en 311 sujetos, obteniéndose muy pocos resul· 
tados positivos falsos. 

Han realizado la prueba en diversas enfermedades 
del colágeno. Entre ellas, fué positiva en los 30 enfer· 
mos con lupus eritematoso, incluso meses antes de la 
aparición del fenómeno L. E. en la sangre periférica. La 
prueba fué negativa en varios enfermos con periarteri· 
tis nodosa generalizada, de esclerodermia y dermato· 
miositis. De los pacientes con diversos procesos reumá· 
ticos, sólo seis de los 66 enfermos con artritis reuma· 
toide crónica y dos de los cinco enfermos con artritis 
reumatoide juvenil crónica dieron pruebas ligeramente 
positivas; en los restantes 74 enfermos la prueba fué ne· 
gativa, así como también en los enfermos con osteoartn· 
tis, artritis gotosa y artritis gonocócica. Igualmente la 
prueba fué negativa en diversos procesos generalizados 
como sífilis, tuberculosis avanzada, diabetes mellitus. 
carcinoma metastásico, leucemia mieloide, cirrosis ｨｾﾷ＠
pática, nefrosis, glomerulonefritis aguda, ｣ｯ｣｣ｩ､ｩｯｩ､ｯｾｊﾷ＠
cosis no diseminada, cardiopatía, endocarditis bacterJa· 
na, etc. 

Del estudio realizado por dichos autores parece ･ｾﾷ＠
dente que los enfermos con lupus eritematoso disemJ· 
nado no tratado en fase aguda dan resultados de dos a 
cuatro cruces con dicha prueba, mientras que los que es· 
tán sometidos a una intensa terapéutica con ｣ｯｲｴｩ｣ｯ･ｳｴｾﾷ＠
roides o ACTH pueden dar resultados negativos o a 

0 

sumo de una cruz, a menos que la enfermedad ｰｲｯｧｲｾｳ･Ｌ＠
en cuyo caso los resultados se positivizan más. A su lt 
cío, esta prueba es diagnóstica antes de que pueda e 
mostrarse el fenómeno L. E. y que la positividad del re· 
sultado indica la intensidad y el progreso de la enfer· 
m edad. 
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Entre Jos resultados positivos falsos destacan los ob-
• rvados en la hepatitis, en la coccidioidomicosis dise­
ｾｾｩｮ｡､｡＠ con afectación ￳ｾ･｡＠ y ･ｾ＠ el mieloma ｾ￺ｬｴｩｰｬ･＠
fulmmante en fase termmal. As1m1smo se obtiene un 
precipitado que desaparece al agitar en el suero de en­
fermos con artritis reumatoide crónica grave, pero el 
precipitacto que se obtiene en los enfermos de lupus eri­
tematoso diseminado es notablemente diferente y carac­
terístico. Han observado que cuando dicha prueba es 
fuertemente positiva toma generalmente un caracterís­
tico color verde oliva en la determinación de la coleste­
rina coincidiendo con una cifra baja de esta última. 

La identidad de la sustancia que origina la precipita­
ción no es conocida por el momento y los autores se pre­
guntan por qué aparece en el lupus eritematoso disemi­
nado y no en otras enfermedades ampliamente disemi­
nadas como la sífilis, esclerodermia generalizada y la 
periarleritis nodosa, y también por qué aparece en el lu­
pus eritematoso diseminado y no en otros procesos in­
flamatorios como la tuberculosis pulmonar avanzada, la 
artritis reumatoide y la fiebre reumática. Es curioso que 
aparezca la precipitación en el lupus eritematoso dise­
minado, en el mieloma múltiple grave y en la hepatitis. 
Estos problemas no tienen explicación actualmente, pero 
parece ser que dicha sustancia puede ser peculiar a cier­
tas modificacions bioquímicas básicas que se producen 
en dichos procesos y que se hacen aparentes sólo cuando 
dichas alteraciones se hacen diseminadas y la sustancia 
llega en cantidades apreciables a la sangre. 

Están realizando estudios para identificar dicha sus­
tancia. Los estudios electroforéticos del suero de los en­
fermos con lupus eritematoso diseminado muestran fre­
cuentemente un aumento en la globulina alfa-2 y en la 
globulina gamma; uno de sus enfermos de lupus erite­
matoso diseminado que mostró una reacción positiva 
fuerte exhibía una marcada inversión del cociente albú­
mina-globulinas y un aumento de la globulina alfa-2, 
pero, sin embargo, los sueros que dan un aumento de la 
fracción gamma globulina no siempre dan una reacción 
positiva con dicha prueba. 
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UN SINDROME DE ICTERICIA, HIPERLIPEMIA 
Y ANEMIA HEMOLITICA 

En los últimos ocho años, ZIEVE ha tenido la oportu­
nidad de observar 20 enfermos que exhibían un síndro­
me de ictericia, hiperlipemia y anemia hemolítica en 
asociación con hígado graso alcohólico y cirrosis; como 
ｶｾｭｯｳＬ＠ se trata de un grupo interesante de manifesta­
Ciones que hasta el momento actual no se había recono­
cido como un síndrome distinto de curso predecible. 
. Los aspectos clínicos esenciales consisten en ictericia, 

tperlipemia o hipercolesterinemia y anemia hemolítica. 
a enfermedad se presenta consecutivamente a excesos 

alcohólicos y se mejora rápidamente tan pronto como se 
suspen.de la ingestión de a lcohol; la hiperbilirrubinemia 
Y la h1perco!esterinemia tardan algunas semanas en su 
ｾｶｯｬｵ｣ｩ￳ｮ＠ hacia la normalidad. En cambio, es poco in­
ensa o moderada y no persistente. Las pruebas de fun­
｣ｾ￳ｮ＠ hepática están ligeramente alteradas en la mayo­
na de los casos y se normalizan rápidamente. Desde el 
ｾｵｮｴｯ＠ de vista anatómico, las anormalidades histológi­
ｳｾｾ＠ halladas en las biopsias hepáticas por punción con­
d15 en en infiltración grasa con grados leves o modera-
ｯｾ＠ de cirrosis portal. 

m asta que el síndrome pudo ser establecido, los enfer­
ｍｯｳｾﾷ＠ constituían gen01·aimente difíciles problemas diag­
･ｸｩｳｾ｣ｯｳ＠ .. Al principio se sospechaba frecuentemente la 

enc¡a de una ictericia obstructiva e incluso en un 

caso se realizó una exploración qUirurgica. Aunque la 
anem1a ex1St1a en todos los casos, no se pensó e11 que 
tuv1era un caracter hemolltiCo; ws exáme11es repet1uos 
de las heces para la mvesugac1ón de hemorrag1as ocul­
tas rueron co11stantemente negativos. E.n un CC:lSO se es­
tudió al emermo desde el punLO de v1sta exclUSIVO ae su 
anem1a hemoat1ca sm reconoc1m1ento claro de 1as alte­
raciOnes concomitantes en los llp!dos sangumeos o ae la 
función hepatlca. 

Un aumt!nto de los lípidos en el suero, incluyendo la 
colestenna, rostoHp!dos y grasa neutra, es ya conoc1do 
desde 'l'liANNliAUS"'R como presente en el h1gado graso 
alcohólico, aunque generalmente ha sido considerado 
como una anonllaliaC:ld muy ilgera o a Jo surrio moaera­
da. :h:n la literatura publicada hasta el presente la rere­
rencia a tales a1teracwnes es muy escasa y no se ms1ste 
generalmente en la intensidad de las modlflcacwnes en 
la colesterma o en la lipem1a. Sin embargo, ya en 1918 
FEIGL observó aumentos muy marcados en todas las 
fracciones de los lipidos sanguíneos en el alcoholismo 
agudo grave; apreciO una hiperlipemia visible en la qum­
ta parte y aumento de la concentración sanguínea áe 
lípidos en las dos terceras partes de 30 alcohólicos eró­
meas. ZIEVE demuestra hiperlipemia en la mitad de sus 
enfermos y aumento de la colesterina por encima de .tos 
500 mg. por 100 c. c. en las tres quintas partes. Proba­
blemente éstas son las cifras mímmas, puesto que posi­
blemente las observaciones no se hicieron en un momen­
to óptimo del curso de la enfermedad; en efecto, una vez 
que el enfermo suspende la ingestión de alcohol comienza 
la mejoría y todo cursa favorablemente, y es por ello por 
lo que no puede evitarse un retraso, que oscila entre una 
y cuatro semanas, por la demora del enfermo en solici­
tar asistencia médica. 

El aumento de la colesterina del suero, y presumible­
mente de los otros lípidos, es mucho menos extenso cuan­
to más crónicas y más marcadas sean las alteraciones 
cirróticas en la biopsia hepática y más intensa sea Ja 
disfunción. Por el contrario, cuando más agudo sea un 
episodio y menos evidentes las alteraciones cirróticas, 
más intensa es la hiperlipemia y más rápida se esta­
blece la mejoría después de la hospitalización. En este 
sentido citan un enfermo en el que un episodio de icte­
ricia asociado con extensas anormalidades funcionales. 
así como anatómicas, no se acompañe de hipercolesteri­
nemia y mejoró muy lentamente, mientras que un epi­
sodio anterior y cuatro ulteriores se asociaron con alte­
raciones funcionales y anatómicas de carácter leve, pero 
con hipercolesterinemia y mejoría rápida. 

En el momento actual solamente puede especularse 
sobre los mecanismos que intervienen en la presentación 
de dicho síndrome. La hiperlipemia parece estar clara­
mente relacionada con un episodio de infiltración grasa 
del hígado; sin embargo, no puede decirse con seguridad 
si la hiperlipemia se produce antes o después del comien­
zo del proceso de curación. Probablemente el factor etio­
lógico primario lo constituye el aumento en la moviliza­
ción de los lípidos, bien hacia el hígado o desde el hí­
gado; considerando la existencia de las modificaciones 
de los lípidos del suero en relación con las historias clí­
nicas y los hallazgos exploratorios de los enfermos, pa­
rece más verosímil que la hiperlipemia sigue a la libe­
ración de los lípidos del hígado graso durante la fase 
precoz del proceso de curación. 

Otro factor etiológico posible estriba en una disminu­
ción en el aclaramiento de los lípidos del suero; dos sus­
tancias de importancia conocilla en este sentido lo cons­
tituyen la heparina o las sustancias heparinoides y las 
albúminas del suero. En estas circunstancias ambos pro­
ductos pueden ser deficitarios y, en efecto, las albúmi­
nas del suero están marcadamente disminuidas en algu­
nos casos; sin embargo, no puede considerarse esto como 
una explicación suficiente de la hiperlipemia, puesto que 
los cirróticos con una mayor disfunción e hipoalbumine­
mia más profunda que tales enfermos no muestran ele­
vación de los lípidos. 

Verosímilmente el déficit de factores nutritivos puede 
contribuir a la anemia observada en dichos enfermos; 
sin embargo, a ZIEVE no le parece que el déficit sólo ex­
plique dichos hallazgos. Se sabe que la anemia hemoli-
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tica puede presentarse en una cit'l'OSts ct·ónica bien des­
:u·rollada con esplenomegalia. aunque ha ｾｩ､ｯ＠ conside­
mda como rara hasta Jos recientes estudios sobre la su­
pen·i\'encia de los eritrocitos; todavía no sabemos t•uál 
es su incidencia exacta. aunque muchísimo más ft'ecu<:n­
tc que lo que anteriormente se creía. La anemia hemo­
líttca en estos cirróticos es, en general. relativamente 
persistente y se asocia con una disfunción o descompen­
!:'ación hepática prolongada de carácter moderado o gra­
"e y no se asocia con hiperhpemia o hipercolesterinemia. 

La anemia hemolítica en el síndrome que nos ocupa <'S 

de dumdón breve v no se asocia con disfunción hepática 
marcada o persistente ni con una esplenomegalia indu­
dable, pero, en cambio. cursa con hiperlipemia o hiper­
colesterinemia transitorias. Considera zn:n: que los eri­
trocitos están alterados posiblementl' por un lipido anor­
mal que los hace frágiles. El lipido <>n que lógicamente 
debe pensarse es la lisolecitina. Este potente agente he­
molítico difiere de la lecitina. el fosfolipido predominan­
t¿ en el suero. sólo en la sustitución de un ácido gra!:'O 
po1· un grupo hidróxilo. La con\'ersión de una en otra 
puede realizarse pot· la lipasa pancreática. que tambien. 
mcidentalmente. tiene una acción de aclaramiento. Como 
cantidades mínimas de lisolecitina pueden afectat sig-m­
ficati\'amente a los hematíes. se necesitaría sólo un m­
dicio de lipasa circulante en presencia de lípidos aumen­
tados para producir una hemolisis significativa. Y ter­
mina diciendo dicho autor que aunque no ha podido de­
terminarse en dichos enfermos una pancreatitis segura 
con amilasemia y no se han hecho determinaciones d<' 
lipa!'a en dichas circunstancias. tiende a sugerir este 
mecanismo en el alcohólico. que llega a la situación :i<' 

hígado graso, hiperlipemia y dolor en el alto abdomen. 
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DE'I'EH.l\UNACIOJ'\ DE HAPTOGLOBil\"AS EN EL 

DIAGNOSTICO ｄｬ＼ｾ＠ LAS ENFERMI<JDADES HE,\'IO­

LITICAS 

Como ya citamos en otro editorial, el término "haplo­
globinas" fué introducido por POU>i\'OVSKI y JAYLI·: para 
designar un grupo de mucoproleinas que pertenecen a 
las proteínas alfa-2 y caracterizadas por una pronuncia­
da afinidad para la hemoglobina. En las enfermedades 
que se acompañan de alteraciones inflamatorias, neoplá­
sicas o degenerativas en los tejidos, está aumentada la 
cifra de haptoglobinas en el suero, y este aumento cons­
tituye una buena medida de la actividad de la enferme­
dad. Asimismo se han publicado a lgunos trabajos sobre 
ctfras bajas de haptoglobulinas en las anemias hemolí­
ticas. anemia perniciosa e insuficiencia hepatocelular. 

Con el fin de ctetennmar el valor de las cifras de ha . 
toglobinas en la in\'esligación de las anemias. NossLi.\ 
y ｾＩ＠ :'IIAX han estudiado la cifra de haptoglobinas y ｾ＠
duración de la \'ida de los eritl'Ocitos con el fin de obser. 
nu si exislia o no una conelación demostrable. Estu. 
<ltan 33 enfermos en los que chnicamente se sospechaba 
la hemolisis, en cualm de ellos se hizo el examen ante 
y después del tratamtento. 'I'octos los enfermos estaba; 
en equilibtto hematológi<'o, a juzgar por los valores del 
hematocnto y las curvas de supervivencia de los eritro. 
citos. Los resultados indican que cuando el tiempo de 
superviYencia es normal no estaba descendida la cifra 
de llaptoglobinas, mientras que los enfermos con un 50 

pm· 100 de tiempo de supervivencia inferior a 17,5 dias 
demostraron tener una ahaptoglobinemia, esto es, no te. 
man cantidades dcteetault's de haptoglobina en el suero. 
En el grupo intermedio con el 50 por 100 de tiempo dt 
supernvencia de lí,fi 22 días, la cifra de haptoglobinas 
en el stH•ro era normal o estaba disminuida, mostrando 
una tendencia a variat· paralelamente con el tiempo de 
super\'i\'encia. 

La depresión dt• la l'tfl'a de haploglobina puede deber· 
se a un ctes<"enso <'n la producción o a un aumento en la 
ehminadón de las haptoglobinas. La hemoglobina invec. 
tada por vía intra\'l'nosa forma un l'Omplejo con la hap. 
toglobina , la cual es Plllninada de la. conicnte sanguínea 
y después de ello no sp rt'C' upem la cifra normal ｨ｡ｾｴ｡＠
que pasan varios dí,ls. 

ｾｾｳｴ｡ ｳ＠ obserntctones puedt•n explicat· la ahaptoglobt· 
n<' mia en las cnft't'nwdadt•s que se aso ·tan con una libe· 
1 adón ｬｴｾｴｲ｡｜Ｇ｡ｳ｣ｵｬ｡ｲ＠ de hen10globina A juzgar por la 
apa riC'ión rlP metahemalbúmina en el suero, sólo dos de 

!-.us enfermos tenían hemoltsts intravascular \' ambo, 
mostraban ¡¡haptoglobincmia. Aunque no puede. ofrecer· 
!:'e una explicación segur·a sohn• la deprestón de la ctfra 
de haptoglobinas en ('1 su<'m l:n los casos restantes, pa· 
H ce razonable presumtt' la cxtstencta de un numento en 
PI consumo como t·ons<·<"li4'IH'lll ､ｾ＠ un ntmwnto ••n t>ltun: 
O\'et' de la hemoglobin11 

L..t ahaptoglobinemta ｾＺＺ［＠ 1 ata fut.:ra dt.: la anum" m 

molítica y perniciosa. Se ha encontrado en la insuficien· 
cía hepatocelular. donde, sin embargo, está aumentada 
la destrucción de los hematíes, y en unos pocos casos 
excepcionales sin anemia. Asimismo la terapéutica hor· 
mona! puede influenciar la cifra de haptoglobinas. 

Los resultados previos de NOSSLA!\" y NniA!\" demues· 
tran que la determinación de la cifra de haptoglobinas 
e;: útil en la investigación de las anemias. Una cifra nor· 
mal o aumentada habla fuertemente en contra de hemo· 
lisis, mientras que una cifra baja, siempre que no haya 
enfermedad hepática, indica una hemolisis. La determi· 
nación de la cifra de haptoglobinas es sencilla y rápida 
y es posible mediante determinaciones repetidas seguir 
el curso de una enfermedad, incluso en enfermos que no 
están en equilibrio hematológico y en los que es difícil 
valorar el tiempo de supervivencia de los eritrocitos. 

BIBLIOGRAF'lA 

Ｑ｜ＢｯｳＺ［ｲＮｲＺＭｾＬ＠ B. F. y NYliiA:-1, M. Lancel, 1, 1.000, 1958. 


	Scan32512_b
	Scan32513
	Scan32514

