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Tcación más adecuada es de cuatro cápsulas 
Ｑｾ＠ d?s1 ｾｵｲ｡ｮｴ･＠ siete días; esta dosis tiene también 
d1ar1as imultáneos sobre los loquios, que se hacen 
efectos ;rofusos y sanguinolentos. Por último, han 
ｾ･ｮｯＺｦ･｣ｴｯｳ＠ muy favorab.les en seis ｨｾｭＮ｢ｲ･ｳ＠ con ｣ｾｮﾭ
\lstorostático y siete muJeres con recidivas o metas­
cer.P de cánceres de la mama; los resultados en tres 
tasl.s res que tenían cánceres ampliamente ulcerados 
rnuJeta'stasis óseas difusas fueron notablemente sig-
o me d · 1 t - d l 1 · · 'f' at1·vos ya que se re UJO e amano e a eswn 
DIIC ' • ' d 1 se vió una me]orJa del e.sta o genera . con regre-
;ién de los síntomas funcwnales, especialmente el 

dolor.· 

Hon\'an en el carcinoma metastático de la próstata. 
HANSEK (Acta Chir. Scandinav .. 114, 398, 1958) ha 
administrado ¡:;or vía intravenosa el preparado ale­
mán Honvan (difosfato de dietilestilbestrol) a 20 en­
fermos con cáncer de la próstata. El mejor esquf'ma 
de tratamiento consistió en 750 mgrs. diarios du­
rante diez días en infusión intravenosa gota a gota 
en 500 c. c. de solución dextrosa-cloruro sódico, se­
guidos de 500 mgrs. diari?s. hasta la ｾｯｲｭ｡ｬｩｺ｡｣ｩ￳ｮ＠
de las cifras de fosfatasa ac1da y alcalina; entonces 
da 250 mgrs. diarios ó 500 cada dos días; y, por 
último, administra 250 mgrs. una o dos veces por 
semana, hasta que la fosfatasa alcalina persista nor­
mal durante más de dos meses. Los resultados del 
tratamiento demostraron que 15 enfermos tenían 
menos dificultad para orinar; en otros quince se vió 
la desaparici6n del dolor de las regiones de las me­
tástasis; desa¡:;arecieron las metástasis de los tejidos 
blandos y se vio regresión 1 adiográfica de las me­
tástasis en los huesos de la pelvis. Se observó un 
descenso de todas las cifras de fosfatasa después 
de un aumento inicial en los de la alcalina. Entre 
los efectos colaterll.les señala un dolor quemante en 
la región anal, vértigos y náuseas, conjuntivitis, 
trastornos circulatorios y enrojecimiento de la piel 
de la cara. Considera que el difosfato de dietilestil­
bestrol es superior a otras formas de terapéutica es­
trogénica y es útil incluso en enfermos en los que 
la administración del estilbestrol ha fracasado, aun­
que es menos eficaz en estos enfermos que en aque­
llos 9ue no habían recibido terapéutica estrogénica 
prev1a. 

Estreptoquinasa por vía oral.-I?\"m:RFIELD. SHuB 
y BoYD (New England. J. Med., 258, 1069, 1958) han 
hecho estudios clínicos en 74 enfermos, de los que 
51 presentaban indicios de trauma reciente o infla­
mación aguda, incluyendo hematomas, celulitis, abs­
cesos, infecciones respiratorias altas y tromboflebi­
tis; 23 enfermos tenían procesos trombóticos o in­
flamatorios crónicos, como úlceras indoloras de la 
pierna, trombosis de las venas retinianas, bronquitis 
crónica y bronquiectasias. Se administraron table­
tas de 20.000 unidades de estreptoquinasa por vía 
oral cada cuatro horas durante un máximo de ca­
torce semanas. Tras la colocación sublingual se pudo 
ver que atraviesa fácilmente la mucosa, refuerza la 
actividad antitrombina del suero y muestra efectos 
antiinflamatorios impresionantes. Consideran que es­
ta terapéutica enzimática puede utilizarse en el tra­
tamiento a largo plazo de bronquitis crónica, bron­
quiectasias, trombosis retiniana, úlceras indoloras 
de la pierna, acné y flebitis migratoria. Consideran 
que la estreptoquinasa por vía oral proporciona un 
medio eficaz muy sencillo para hacer desaparecer 
la inflamación. Los efectos colaterales son mínimos; 
no se presentaron signos locales irritativos en la 
boca de ninguno de los enfermos. El único efecto ge­
neral que se vió fué un trastorno ocasional gastro­
intestinal leve de breve duración. 

Cloranfenicol con tetraciclina en la brucelosis.-­
PARRAVICINI (Riforma Med., 72, 477, 1958) ha tra­
tado con dicha asociación 16 enfermos de brucelosis. 
La dosificación diaria consistió en 800 mgrs. de clo­
ranfenicol y 400 mgrs. de tetraciclina. Se produjo la 
remisión de la fiebre a los 2-6 días del comienzo del 
tratamiento, incluso en dos de ellos cuya enfermedad 
iba haciéndose crónica y se había mostrado resis­
tente a la penicilina y aureomicina. Sólo se ｰｲｯ､ｵｾｯ＠
la recidiva de la fiebre en un enfermo, a los treinta 
días del comienzo del tratamiento; en este enfermo 
la acción combinada de cloranfenicol, tetraciclina y 
vacuna provocó la remisión de la fiebre en cinco 
días. Se han seguido los enfermos durante un pe­
ríodo de cinco a nueve meses después de la remisión 
de la enfermedad y los enfermos continúan en buen 
estado, sin haber mostrado recidivas. 
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DIAGNOSTICO DE LA DEGENERACION COMBINA-
DA SUBAGUDA DE LA MEDULA 

｣ｩ￳ｾ｡ｾｾｭｶ･ｺ＠ es difícil hacer el diagnóstico de degenera­
cía de bm.ada subaguda de la médula como consecuen­
tantem un defiCit ｾ･＠ vitamina B, cuando existe concomi­
resiste;;te anem1a megaloblástica y aquilia histamín­
la sang e. Pe¡·o cuando no se encuentran alteraciones en 
Poco ､･ｾｾ＠ Y médula ósea, el cuadro clínico difiere muy 
nes I>Ost e ｾｬｬＧ｡ｳ＠ enfermedades que afectan a los cordo­
I>odia ｯ｢ｾｮｯｲ･ｳ＠ Y laterales. Previamente, el diagnóstico 
la Inejor·enerse solamente ex juvantibus, al conseguirse 
ｨ･ｰ￡ｴｩ｣ｯｾ｡＠ con ｵｾ＠ tratamiento por medio de extractos 
ｐｲｯｧｲ･ｳ｡､ｾ＠ Vltamma B,;, pero en los últimos años se. ha 
baja de vit en este sentido al poder demostrar una cifra 
Prueba de ｾｭｭ｡Ｎ＠ B., en el suero o un trastorno en la 

Bof:N de: ｾｯｾ｣Ｑ￳ｲ Ｌ＠ .. on vitamina B., radioactiva. 
epiteliales dcnb¡ó alteraciones nucleares en las células 

e la boca en enfermos con anemia pernicio-

sa; además de un marcado polimorfismo nuclear, era 
característica la presencia de núcleos gigantes; estos 
núcleos eran más o menos redondos y tenían una estruc­
tura cromatínica finamente reticulada. FARRA:\T encon­
tró que los diámetros más largos y cortos de los núcleos 
eran mayores en la anemia perniciosa que en los contro­
les, especialmente los cortos; este último hallazgo puede 
explicarse porque algunos de los núcleos son casi redon­
dos. Se plantea la cuestión de si se encontrarían estas 
alteraciones nucleares asimismo en aquellos raros ca­
sos en que el déficit de vitamina B., se manifiesta por 
trastornos neurológicos, pero no se exhiben alteraciones 
hematológicas. 

BOEN y cols. han tenido la ocasión de estudiar una 
mujer de cincuenta y siete años que llevaba varios me­
ses con un cuadro de degeneración combinada. subaguda 
de la médula, pero que no mostraba alteraciones en la 
sangre ni en la médula ósea. Pues bien, pudo hacerse 
el diagnóstico de déficit de vitamina E,, por la presencia 
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de las características alteraciones nucleares en el epite­
lio oral. Con el tratamiento de vitamina B,, mejoró mu­
cho y los núcleos del epitelio oral se hicieron normales 
al cabo de una semana de iniciar el tratamiento. No se 
vieron modificaciones en la concentración óe hemoglo­
bma, recuentos de reticulocitos o cifra de hierro en el 
suero; por último, se confirmó el diagnóstico por la de­
mostración de una cifra muy baja de vitamina B,. en el 
5Uero antes del tratamiento (60 l'f.lg. por c. c.). 

Se acepta, en general, que los enfermos con degene­
ración combinada subaguda de la médula concomitante 
con la anemia perniciosa tienen una cifra baja de vita­
mina B,. en el suero, mientras que en los que presentan 
otros trastornos neurológicos es normal. Las pruebas de 
absorción con vitamina B., radioactiva, como ya dijimos 
antes, se han utilizado para el diagnóstico diferencial de 
las enfermedades neurológicas. Estas pruebas, sin em­
bargo, no siempre son útiles, puesto que un trastorno de 
la absorción no se asocia necesariamente con su déficit, 
ya que puede haber un gran depósito de v1tamina B, en 
el organismo. Además, aunque la absorción sea normal 
puede existir un déficit porque la dieta contenga muy 
poca vitamina B.,, como ocurre en algunos vegetarianos. 
Xo obstante, las alteraciones características de los nú­
cleos del epitelio oral parecen constituir una evidencia 
definitiva del déficit de vitamina B_. Su demostración es 
fácil v el método es utilizable con fines clínicos. 

Por último, debe decirse que la ex1stencia de un pa­
trón nuclear normal no excluye el déficit de vitamma B ,, 
y así, el propio BOF.x encuentra núcleos normales en tres 
de 10 enfermos con anemia perniciosa y FARRAXT ha 
visto un diámetro medio normal en algunos de sus en­
fermos. 
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NECROSIS HEPATICA SUBAGUDA Y CIRROSIS 
POSTNECROTICA COMO CONSECUENCIA DE 

HEPATITIS VIRAL ANICTERICA 

Según RATNOFF y PATEK, el 10 por 100 de todos los ca­
sos de cirrosis corresponde a l tipo postnecrótico y en 
sólo una pequeña parte de ellos pudo establecerse con 
certeza la etiología ; sin embargo, existe la impresión de 
que el virus de la hepatitl5 es el responsable de una alta 
proporción de dichos casos. ｅｶｩ､ ｾ ｮｴ ･ｭ･ ｮｴ ･Ｌ＠ cuando la ci­
rrosis sigue inmediatamente a un ataque tipico de hepa­
titis viral aguda con ictericia, hay pocas dudas acerca de 
la etiología; pero, no obstante, en la mayoría de los ca­
sos no hay historia de ictericia previa, por lo que hay 
que presumir que el virus es capaz de producir necrosis 
hepática subaguda sin ictericia. Es bien conocida la pro­
ducción de infecciones anictéricas y que las lesiones oca­
sionadas son idénticas a las que se ven en la forma ha­
bitua l de la enfermedad, pero hay relativamente pocos 
casos en los que se ha demostrado la necrosis hepática 
subaguda clásica y la progresión a la cirrosis postnecró­
tica. Un problema lo ha constituido la dificultad para re­
conocer tales infecciones de modo suficientemente pre­
coz, de forma que la mayoría de los casos de c irrosis 
postnecrótica de presumido origen viral se ven por pri­
mera vez cuando las lesiones ya no muestran los rasgos 
caracteristicos de la hepatitis viral. 

KLATSKIN refiere nueve casos de necrosis hepática 
subaguda con progresión hacia la cirrosis postnecrótica 
en los que la enfermedad pareció tener su comienzo en 
un ataque de hepatitis viral anictérica. En todos los ca­
sos se obtuvo material de biopsia en un momento sufi­
cientemente precoz en el curso de la enfermedad como 
para demostrar los rasgos histológicos que se conside­
ran habitualmente como diagnósticos de la infección. 

A su juicio, los casos presentados indican claramente 
que los ataques anictéricos de hepatitis son capaces de 
producir necrosis hepática subaguda y cirrosis postne-

erótica. Sin embargo, se plantea la cuestió . 
datos obtenidos garantizan la hipótesis de qn de Silos 
de la hepatiits es el factor etiológico. No ･ｸｩｳｾ･＠ el \1tus 

to, una prueba inequívoca, pero todos los caso e, en ･ｦｾＮ＠
rígidamente los datos clínicos, bioquímicos e hs texhlblan 
que habitualmente se consideran como indicat18 ológ¡cos 
fección específica. En estas circunstancias ＱＰＸ

Ｑ

ｾ Ｐ ｾ＠ de 1n. 
demiológicos pueden apoyar el diagnóstico presa ｾｳ＠ ep1. 
hepatitis viral, pero en los casos esporádicos ｾ ＱＰ＠ t'o de 
cuencia con que se obtiene una historia de ･ｸｰｯｳ ｩ ｾＮ Ｖ ｡＠ fre. 
infección; rara vez es mayor que lo que se ve en ; na la 
sen tes casos, esto es, en dos ele cinco casos. os pre. 

Comparando todos los datos clinicos, de laborat . 
histológicos se ve que la única diferencia uniformor10 e 
la duración de la fase preictérica, que osciló entr etera 

· t · e ns '( ｣ｭ｣ｾ･ｮ＠ a y cmco meses, y en un caso no se presentó 
1ctenc1a durante un periodo de observación de veinti. 
cuatro meses. Esto plantea <>1 problema de si la icter · 

d' '6 " · " '1 . ICia es una con _1c1 n sme qua non e la necros1s hepática 
subaguda v1ral y SI su apanc1.ón tardia en el curso de la 
･ｮｦｾｲｾ･､｡､＠ exclu,\·e la ellologta v1ral. Se ha planteado la 
pos1bl11dad de que ex1sta una chferenria de raza del v. 
rus, _o un factor· en_docrino ｭｯ､ｩｦｩｾ｡ｮｴ･Ｌ＠ para exphcar ;l 
com1enzo poco hab1tunl, y la <hstnbucíón de sexos, JUnto 
con la gran mortalidad. Existen trabajos en los que se 
subraya la frecuencia con que rn estos casos de necroú 
hepática subaguda se observa el tomienzo anicténco. 
Por lo tanto, es ev1dente que la i<'tencia no es una lll1· 

nifestación invanable de la enfermedad. y que cuando 
aparece, puede hace1·1o pr<>rozmente, como en la ｭ｡ｲｾﾭ
ría de los casos de hepatitis mfet<'iosa benigna o ｾｬｯ＠
después de un la1·go plazo, como en los ｣｡ｾｳ＠ ｡｣ｴｵ｡ｬｾ＾＠

Hay razones para creer· qu<> <'S la cantidad de parénqm. 
ma funcronante y no el factor etiológico lo que determi· 
na si ha de desarrollars<> o no i<'lencia durante un ata· 
que de necrosis hepática subagucla. Aparentemente, la 
regeneración hepatocelula1· t1ene hlg-111' a un ntmo ruf¡. 

cien temen te ráprclo en algunos casos pam ＼ＧｏｩｬｬｰＨＧｮｾｊｲ＠ la 
disminución en la elnninaetón ele IHlin 1hinR. corre>pon. 
dJente a una extensa dcstrucuon del lu¡:;ado, sm embar 
go, cuando la necrosis sobrepasa a la regeneración, lo 
que puede ocurrir después de un intervalo vanable en 
una o más ocasiones, aparece la ictericia. 

Otro de los datos importantes es el predominio del 
sexo femenino en estos casos. en contraste con los casos 
que tuvieron ictericia en la fase aguda. Sin embargo, se 
r equieren más datos para establecer si hay o no alguna 
diferencia significativa en la susceptibilidad de los sexos 
hacia la forma ictérica de la necrosis hepática subagu· 
da, aunque es evidente que predominan las hembras en 
el tipo caracterizado por un comienzo anictérico o ms1· 
dioso. L a presentación de casos tanto ictéricos como 
anictéricos en epidemias que afecta ban casi exclus1va· 
ｭｾｴ･＠ a las mujeres hacen muy improbable que las dos 
formas de la enfermedad se deban a agentes diferentes. 
Una interpretación más verosímil es que la respuesta del 
huésped de la infección es diferente en ambos grupos. 
E s concebible que el carácter menos explosivo de las ma· 
nifestaciones clínicas en la forma anictérica de la enfer· 
med,ad sea indicativo de una mayor ｲ･ｾｩｳｴ･ｮ｣ｩ｡＠ a la:¡ 
juria o una mejor respuesta regenerat1va ｰｯｾ＠ parte le 
propio hígado. Esta interpretación es compatible ｾｾｾ･ｮｾ＠
observación de que las ratas hembras son más resl 

d 1 car· tes a los efectos hepatotóxicos del tetra_cloruro e d en 
bono. La presentación de necrosis hepátiCa subagu 8

1.e· 
epidemias que afectan casi exclusivamente a ｬ｡ｳ､ｭｴｾｩｮ＠
res sugiere que, además de su tendencia a respon ercep· 
ictericia, las mujeres son también ｰ･｣ｵｬｩｾｲｭ｟･ｮｴ･＠ ｾｾｳ､ｩｦｩﾷ＠
tibies a la forma más florida de hepatitiS ｾｉｲ｡ＡＮ＠

1 5 
pa· 

ciJ discernir si existe un denominador comun en ? ]icar 
trones endocrinos, metabólicos o nutr·i tivos para e;Pd ｳｾ＠
la aparente vulnerabilidad de las mujeres en. la e aen la 
xual florida y precozmente durante el emba1azo Y 
menopausia. . es mor· 

Se ha dado gran importancia a ｬｾｳ＠ ｡ ｬｴ ･ｲ｡｣ｷｾ￳ｮ＠ espe· 
fológicas en el higado como evidencia. de ｾｮｦ･｣･｣ Ｑ ￡ｴｩ｣｡＠ en 
cifica. En estos casos se obtuvo la biopsia h ｾ＠ ctemos· 
un momento sufic ientemente precoz. c?mo pall: hepati· 
trar los rasgos histológ icos caracten st1cos ?e un co· 
tis viral. Además, todos los enfermos tuvieron 
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1 
rvamente agudo compatible con un ataque 

mienzo ｲｾ｡＠ ｾｩｲ｡ｬ＠ y además pudieron excluirse otros fac­
de hepati Ｑ

Ｑ ｾ＠ icos. Durante el mismo período de observa­
tares etiO ;traron otros 14 casos, de los cuales dos eran 
ción se ･ｮｾｯ Ｒ＠ con un comienzo anictérico insidioso, y en 
agudos Y dro morfológico era el de la cirrosis postne­
enos el ｾｾＺｮ＠ curada; era incierta la etiología en estos 
erótiCa 

0 
la semejanza con los estudiados fué tan gran­

casos, per arece como probable el origen viral. 
de que ｡ｾﾡ＠ del alcohol en la patogenia de la cirrosis post-
ｅｬｊ｡ｾ＠ y la diferenciación con la de LAJ·;NNEC son dos 

necrl IC as que merecen consideración en cualquier dis­
ｰｲｯ｢Ｖ･ｾｯ｢ｲ･＠ la hepatitis virusal como factor etiológico 
CUSl n . 'd ] f 

1 
cirrosis. Es bten conoc1 o que a gunos en ermos 

enn ｾｯｳ＠ rasgos morfológicos característicos de la cirro­
co ostnecrótica tienen un an lecedente de alcohollsmo 
SlS p "ó . . b h 'd . 

6 
·co y malnutnct n, sm em argo, no ay ev1 encta um . vincente que demuestre que cualqUiera de estos fac-

ｾ［ｾ･ｳ＠ produce cirrosis postnec.rótica en el h?mbre .. En 
｣ｯＺｾｪｵｮｴｯＬ＠ cuando pueden exclmrse otros factores ･ｴｾｯｬ￳ﾭ
gicos, y especialmente cuando hay una htstona. ｾ･＠ ICte­
ricia previa compatible con un ataque de hepatitiS agu­
da es más razonable achacar la cinosis a la hepatitis vi ­
ｲｵｾｬ＠ que al alcoholismo crónico y malnutrición coinci-
dentes. 

El tipo nodular grosero de la cirrosis postnecrótica se 
diferencia fácilmente de la citTosis de Laennec; sin em­
bargo, puede ser difícil, si no imposible, hacer la dife­
renciación entre el tipo finamente granuloso de la ci­
rrosis postnecrótica con la de Laennec, particularmente 
en los estadios tardíos. Preeozmente, en la enfermedad, 
el hígado muestra las alteraciones inflamatorias y ne­
cróticas de la hepatitis virusal en la primera y la infil­
tración grasa y las alteraciones degenerativas caracte­
rísticas en la segunda; pero como las lesiones curan, los 
dos cuadros se funden y últimamente llegan a ser indi­
ferenciables. Esto explicaría el gran número de enfer­
mos con cirrosis de Laennec en el que no se encuentra 
historia de alcoholismo crónico y malnutrición. Debe 
subrayarse que, incluso cuando el cuadro morfológico 
es típico de cirrosis postnecrótica, no es posible esta­
blecer una i:!tiología viral, a menos que puedan demos­
trarse en un periodo precoz de la enfermedad las carac­
terísticas histológicas de la hepatitis virusal; no obstan­
te, si pueden excluirse otras causas de cirrosis postnc­
cróllca, y especialmente si hay una historia de hepatitis 
aguda, está justificado el diagnóstico presuntivo de ci­
rrosis posthepati tis. 

Fué de interés en los casos presentes la frecuencia con 
que se desarrolló finalmente un cuadro de ictericia seu­
d?obstruc.tiva. Los datos clínicos y de laboratorio suge­
ｾ｡ｮ＠ un tipo de cirrosis biliar, y excepto la ausencia de 
ctencta precozmente en la enfermedad, se parecía es­
trechamente al síndrome de cirrosis colangiolitica. 'vVAT­
sox Y HOFFBAUER expresaron el punto de vista de que 
este ·¡r . u tmo síndrome se debía probablemente a una he-
patitis virusal, lo que parece confirmarse por Jos casos 
｡｣ｴｵ｡ｾ･ｳＮ＠ Además, la edad, la incidencia de sexo y la í're-

hcuencta de ictericia crónica prurito hiperpigmentación 
lpergl b r . . . ' ' 

y 0 u memta y ctfras altas de turbidez del timol a po-
･Ａｾ＠ el punto de vista de dichos autores de que la ctrrosls 
｣ｩ［ｾｧﾡｯｬｩｾｩ｣｡＠ ｲ･ｬ＿ｲ･ｳ･ｾｴ｡Ｌ＠ por lo menos, una forma de 
guno ｾｳ＠ bthar prtmana o idiopática. No existía en nin­
lesterine lo_s casos de KLATSKIN xantomatosis e hiperco­
en la . ･ｭｴｾＬ＠ pero éstos no son un hallazgo invariable 

ctrros1s b T . . . gos hist 
16 

. 1 tar pnmana. Segun MAC MAII0:-1, los ras-
la d 0

. gtcos en la Cirrosis biliar primaria o como él 
enomma " . . ' cos y ct·r • pencolangiOlítica", son muy característi-

ｬ｡ｮｧｩｯｬｬｾＮ･ｲ･ｮｴ･ｳ＠ a los que se ven en la cirrosis biliar ca­
otras in;ca .como consecuencia de la hepatitis viral u 
en'tictact ｣ｾｾ｣ｾｯｮ･ｳＮ＠ En. conjunto, hay que concluir que la 
primaria ｮｾ｣ｾ＠ corl:octda con el nombre de cirrosis biliar 
res etioló 0 .

1d!Opáttca puede ser debida a diversos facto ­
davia. gtcos, algunos de los cuales se desconocen to-

En alguno 
de las mu ·es aspectos la forma de hepatopatía crónica 
SLA'I'ER seJ res Jóvenes descrita por ｂｾ［ａｒｎＬ＠ Kl'c-:KEL y 
SUbaguda ｰ｡ｾ･｣･＠ . ｾＢ•＠ ucho al tipo de necrosis hepáticn 
tancto Ca Y Cirrosts postnecrótica que venimos comen-. ract ¡ t· cr s tcamente, la primera ataca a mujeres 

jóvenes en la pubertad o próxima a ella, aunque se afec­
tan también algunas mujeres y hombres. Habitualmente 
el comienzo es insidioso, pero en siete de las 26 casos 
referidos es compatible con un ataque de hepatitis viral. 
En todos ellos el hígado mostraba el cuadro clásico de 
la cirrosis postnecrótica y los datos histológicos descri­
tos son compatibles, si no típicos, con la lesión produ­
cida por la hepatitis viral. Se ha dado gran importancia 
a la edad y al sexo, y la presentación frecuente de ame­
norrea o retraso de la menstruación al comienzo, artri­
tis, brotes repetidos de fiebre e hiperglobulinemia con 
predominio de la fracción gamma como rasgos diferen­
ciales de esta enfermedad y otras formas de cirrosis. Sin 
embargo, dichos autores reconocen que se han obser­
vado manifestaciones similares en la cirrosis posthepa­
títica y admiten que la hepatitis virusal puede ser el 
factor etiológico, aunqu() sus efectos sobre el hígado 
pueden modificarse por la r.:teración en el estado endo­
crino de estas enfermas. A t..1que en conjunto no hay da­
tos suficientes para considerar este tipo como esencial­
mente diferente de los restantes, el trabajo de los cita­
dos· autores sirve para subrayar la presentación de una 
forma anictérica de necrosis hepática subaguda en mu­
jeres y que su hipótesis de que un factor endocrino pue­
de modificar los efectos de la hepatitis viral va de acuer­
do con la sugerencia hecha por KLATSKI:\ de que la res­
puesta del huésped a la infección puede ser diferente en 
mujeres. 

Es insegura la frecuencia con que la hepatitis viral 
conduce a la cirrosis. En casos ､ｾ＠ hepatitis clásica con 
ictericia afectando a varones jóvenes sanos, la revisión 
a gran escala sugiere que las cirrosis es una ｳｾ｣ｵ･ｬ｡＠
rara. Sin embargo, incluso en este grupo selecto de ci­
rrosis no se incluyen datos de biopsia hepática, especial­
mente en aquellos casos en los que hay un período laten­
te prolonga.áo entre el ataque inicial de la hepatitis y la 
aparición de francos signos de hepatopatía crónica. Ade­
más, tales revisiones no tienen en consideración la ma­
yor susceptibilidad de las mujeres a la forma más grave 
de la enfermedad o la posibilidad de que infecciones 
amctéricas puedan constit!Air una causa importante del 
proceso. A falta de pruebas diagnósticas específicas, el 
número de casos en los que se ha demostrado la relación 
entre la hepatitis anictélica y la cirrosis tiene por nece­
sidad que ser pequeña, limitándose a casos encontrados 
en las epidemias o a casos esporádicos, tales como los 
que ha estudiado KLATSKIX, en los que se obtuvo el ma­
terial de biopsia muy precozmente en el curso de la en­
fermedad. Sin embargo, la presentación frecuente de ci­
rrosis postnecróticas no explicadas con comienzo insi­
dioso en los que los rasgos morfológicos son indiferen­
ciables de aquellos otros comprobados, sugiere que las 
infecciones anictéricas puede constituir una causa más 
importante de cirrosis de lo que está indicado por el pe­
quefio número en los que se ha establecido dicha rela­
ción. Considerando el hecho de que la cirrosis producida 
por la hepatitis no es siempre de la variedad nodular 
grosera, la posibilidad del origen virusal debe tenerse 
presente en Jos casos de cirrosis granulosa fina en los 
que no se descubre otro factor etiológico. 
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POLEN DEL PINO EN RELACION CON LA SAR­
COIDOSIS 

Los estudios epidemiológicos de un gran número de 
enfermos con sarcoidosis demostró una interesante dis­
tribución geográfica de la enfermedad en los Estados 
Unidos del Este, y a la concentración de los casos concor­
daba con la distribución forestal en dicha región. Utili­
zando este hallazgo como una vía hacia el descubrimien­
to etiológico de la enfermedad, ｃｕｾｌ｜ｉｉｘｇｓ＠ y Hco;;t.:\"S 
han emprendido un estudio sistemático de diversos pro-
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duetos forestales, y durante el mismo se ha hecho una 
serie de observaciones interesantes. 

NETIIERCOTT y STRAWBRIDGE encontraron ácido micó­
lico y ácido alÚt epsilon diamino pimélico en el pulmón 
y ganglios linfáticos de enfermos con sarcoidosis; como 
estos ácidos se encuentran en los bacilos tuberculosos y 
no en otros tejidos normales del mamífero. dichos auto­
res llegaron a la conclusión de que la sarcoidosis era una 
manifestación de la tuberculosis. 

Como Ct ':\1:\11:\GS y HrDGIXS han encontrado que el po­
len del pino tiene cualidades tintoriales ácido-resistentes 
similares a las del bacilo tuberculoso, han t:lecidido de­
terminar si esto se debía a la presencia de l!pidos com­
parables a los que existen en el bacilo tuberculoso. y han 
mvestígado la presencia de ácido alfa epsllon diamíno 
pimélico en el citado polen, al igual que existe en el te­
jido tuberculoso. 

El espectro infrarrojo de la "cera punficada" del po­
len del pino y de la "cera" del bacilo tuberculoso es muy 
similar; sin embargo, difieren del material aislado de las 
lesiones de sarcoidosis. siendo, en cambio, similares a la 
fracción aislada del bacilo tuberculoso por S"\IITH y co­
laboradores, al que designaron como compuesto C; este 
producto ha s1do caracterizado como un diglicérido, com­
puesto al menos por un ácido graso de cadena larga; el 
punto de fusión está entre 59,5-60,5q, mientras que los 
puntos de fuslón de la fracción lipidica del polen del 
pino y del bacilo tuberculoso es de 53-52", respectiva­
mente. ?\o ha podido demostrarse ácido micólico en los 
lípidos del polen del pino por técnicas cromatográficas y 
espectrográficas. 

El cromatograma en papel del polen del pino blanco y 
del pino 'Cle California, del bacilo tuberculoso y del ácido 
D. A. P. puro, demuestra la existencia de un aminoácido 
con un valor Rf de 0.23 y que da la característica reac­
ción de color verde-oliva con la ninhidrina del D. A. P. 
control; en el hidrolizado del polen del pino de Califor­
nia se encontró un aminoácido con el mismo valor Rf 
del D. A. P., pE'ro con una reacción coloreada algo dife­
rente. El color verde oliva al cabo del tiempo se trans­
forma en amarillo verdoso, con una débil fluorescencia 
rosa a la luz ultravioleta, cromatograma que es similar 
a l del D. A. P. Utilizando los métodos de Anderson para 
fraccionamiento de los lípidos del bacilo tuberculoso, han 
encontrado que el polen del pino contiene fosfolípidos, 
ceras solubles en cloroformo, lípidos solubles en alcohol­
éter y lípidos ligados firmemente similares a los descri­
tos para el bacilo tuberculoso. 

Las suspensiones del polen del pino en aceite de para­
fina al inyectarlas íntracutáneamente en los cobayas 
hizo hipersensibles a la tuberculina con el coadyuvante 
de Freund, provocándose nódulos indurados en cuatro­
cinco días, que persistieron otros diez, para después des­
aparecer. Cinco meses más tarde los animales fueron 

sacrificados y se vió una pequeña lesión red 
sitio de la inyección, asi como aumento de ｴ｡ｾｮｾ｡＠ en el 
ganglios linfáticos regionales. Los estudios h Ｍｾ Ｐ＠ de_ lo, 
de estas lesiones en los tejidos subcutáneos y ｾｳ＠ ológ¡cos 
de tejido mediastínico demostró la presencia de un ｡ｲｾＺＮ＠
nuloma de células epitelioides similar al del .. ｾ＠ ｾ＠ gra. 
duro", lesiones que no demostraron bacilos ￡｣Ｍｾ＠ rcu}¡ 
lentes. Por lo tanto, no creen que las lesionc

1 
o¡res!s. 

producidas por el coadyuvante de Freund pus ｾ･ｲ｡ｮ＠
los animales a quienes se les inye<·ta este ｰｾ･ｰ｡ｾｳ＠ d qllt 
muestran bacilos ácido-resistentes. Las suspensioa 0 di­
polen del pino inyectadas a cobayas normales ､･ｾ･ｳ＠ del 
ron lesiones locales sin extensión a otros órganos ｾｉｲ｡Ｎ＠
fracci?n soluble en alcohol-éter del pino se ｯ｢ｴｾｶｯ･＠ la 
fosfátido msoluble en acetona que al invectarlo 

1
·nt un . · racu. taneamente en los cobayas normale:> provocó una __ 

'ó d '1 1 't r ·d ttac-c: n e ce u as ep1 e 1_01 es en cmco a siete días; la bw 
ｓｉｾ＠ ｳ･ｮｾ､｡＠ de las lesiones ｲｾｶ･ｾｾ＠ la presencia de ｣￩ｬｵｬｾ＠
ep1teh01des y g1gantes en vemtmn días; asimismo sed. 
mostraron células gigantes en el tejido esplénico de ｾＮ＠
nej?s y cobayas a los veintiún días de la inyección ｩｮｴｾＮ＠
p?ntoneal o subcutánea de d1cho fosfátido del polen del 
pmo. 

El hallazgo de una fracción lipídica ácido-resistcttt 
s.milar a la fracción lipídica del bal'ilo tuben·uloS(I y 11 
D. A. P. en el polen del pino obtenido del área geogrt. 
fica de sarc01dosis, conduce a interesantes especulacso. 
nes. Esto no apoya el punto de vista de que In presenCJ& 
de estos constituyentes en las lesiones sarcoideas ap;:n. 
ten necesariamente a una etiología tuberculosa de la.! 
sarroidosis, como sugirieron :-.IJ:TIII.IWo·r·r y RTR\IIBRlJ). 
Gf;, CL\DIIXGS y Ht •uc;¡:-;::; no sen ucstmn de ncuerdocc 
estos autores en que demostl·anm ác1do micólico en la.! 

lesiones de la sarcoidosis, sino que <'I'ecn, más bien, ｱＭＮ［ｾ＠

lo que encontraron ez·a un ｭｮｴｾﾷ•Ｑｮｬ＠ m nos t•.pec..!' 
compuesto de un tnglicéndo de ál'Irlos gmsos. Comr.d .. 
ran que hay indicios positn·os de que existe I>. A P e 
las lesiOnes sarco1<1eas y no es ｩｮｾﾷｯｮ＼ Ｇ ｴＧ｢ｴ｢ｬ ･＠ que la p!!­
Eencia d un lipido á< ｩ､ｯＭｬﾷ｣ＧＳｩｾｴｲＭｮｴ｣＠ ,. I> A P t·n ｉｮｾ＠ 'P. 

jidos del mamífero sea el rc:sultallo d" la expoMll 
un huésped susceptible al polen del pino o que compues· 
tos similares existan en una amplia variedad de mal<· 
riales biológicos. 

En suma, sugieren que el polen del pino puede añadir· 
se a la lista de agentes químicos y biológicos capaces d: 
provocar un granuloma de células cpitelioides y ofrecen 
este fenómeno como sospecha en cuanto ai patrón ep1· 
demiológico de la sarcoidosis, aunque falta todaYia l. 
prueba para establecerlo como causa de la enfermedad 
o sindrome clinico. 
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