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. as drogas supone un peligro sustancial, toda vez 
1"

1 
1 s efectos colaterales son frecuentemente inten­

;ue ｾｮｯ＠ siempre revers ibles ; pero en vista de los 
'
0:ultados obtenidos en a!gunos casos <;Iebe aceptar ­

J'i la morbilidad y mortalida d como peligros del tra­
ｾ･＠ iento en su forma aelual. 
ＮＬｾｭ＠

Efecto.., colaterale!-i de la metilprednisolona. En 67 
fermos y 10 sujetos ｈｵ ｮｯ ｾ［＠ MCMAIION y GORDON 

';A.lfA , 168, 1208; .1958) han r ealizado un tratamien­
ｾＰ＠ con metilpredmsolona , prestando atención espe­
c:al a Jos efectos colaterales. El ¡.,ropósito del tra­
cajo fue apreciar s i la d1yga ﾡｾ ｯ､ｩ｡＠ administrarse en 
dosis suficientes para ejercer los efectos antiinfla-

matorios de la pred_nisona y prednisolona sin gran­
des trastornos funciOnales. Se apreciaron alteracio­
nes en el peso corporal en 40 sujetos, con obesidad en 
14; en 9 se presentó acné, y alteraciones mentales 
en 8. No obstante, los intentos para evitar los efec­
tos colaterales por medio de la reducción de la dosis 
condujo a la reaparición inmediata de los síntomas 
origi nal7s. Existe la evidencia de que la metilpredni­
ｳｯｬｯｮｾ＠ tiene un efecto antiinflamatorio mayor que la 
predmsona y prednisolona; pero que cada enfermo 
､･＿ｾ＠ evaluarse cuidadosamente, antes de su empleo, 
utJhzando las dosis efectivas mínimas durante el 
intervalo de tiempo más pequeño, de acuerdo con 
las necesidades. 

EDIT ORIALES 

ACTI\'IDA I > FISIOLOGICA DE LA D-TIROXINA 

El ttroules humano produce f<ólo el lcvoisómero de la 
Ｎｾｲｯｸ ｭ｡Ｌ＠ pero ha llegado a p roducirse smtéticamente la 
D-tu·oxma. CU)'a!' propiedades han podido ser valoradas 
por diferentes autores y utilizando métodos mu.Y diver­
S(¡•. Todos estan de acuez·cto en que su potenc1a es consi­
derablenwnte inferior a la de la L-ti roxina, cifrando la 
potencia n•lall\'a entre 1 2 ,. 1 : :x:. Resumiendo los tra­
bajos sobre la efl<"acia l'clatÍva de la D-tiroxina se des­
prende que su efeeto ,;obre los pro<"esos metabólico:; es 
･ｸｴｲｾｭ｡｣ｬ｡ｭ･ｮｴ･＠ menor en comparación con el de la L­
hroxina. Así , sobre la base del E. C. G. es del orden de 
1 100 y sobre la base del metabolismo basal entre 1 5 y 
110 en relación con la L-tiroxina. Sin embargo, sus 
efectos sobre el acaparamiento de radioyodo sugieren 
que su efecto depresor sob1·e la producción de hormona 
llrotrófica es aprox imndamente la mitad que el de la 
L-!Jroxina. 

Era, pues. interesant e confirmar esta última observa­
!!ón, puesto que supondl'Ía varios rorolarios interesan­
tes. Por ejemplo, si a lgunas fo1·mas ele hipertiroidismo 
l!enen su origen en la hipófisis, la supr sión de la secre­
Ción de roz·mona tirotrófira sin aumento significativo en 
ｾＡ＠ metabolismo po1· medio de la D-tiroxina podría ron­
trola¡· el hipez'liroidismo. Asimismo, el empleo de D-tiro­
xma supondría un medio ele realizar la distinción entre 
hlpEt'liroi<lismo tirotóx1co primario e hipertiroidismo hi­
JlOflsano. Finalmente, si el exoftalmos se debe a una 
ｾｬｯ ､ｵ｣ ｣ ｩ￳ｮ＠ excesiva de hormona tirotr(>fica. sería posi­
ＮＡｾ＠ reducirla por medio de la administración de D-tiro­
'ma sin perjuicio para el enfermo. 

GlltExt y FAHH\'\ han realizado una serie de experien­
Cias con D-l!roxina, en relación con su empleo en enfer­
mos con h1potiroidismo, en cuanto a su ef ecto sobre el 
ｾ｣ ｡ｰ ｡ ｲ｡ｭＱｲｮｴｯ＠ inmediato de radioyodo y, por último. so-
re la desca1·ga de mdioyodo del tiroides. Señalan que 

sus resuttados apoyan los trabajos preYios, en cuanto que 
ｾｵｧｬ･ｲ｣ ｮ＠ que la D-tiroxina tiene un efecto muy débil so­
bre el metabolismo tisular. No puede, por el momento, 

d
acersc una valoración numérica de la potencia relativa 
ｾ ｬｯｳ＠ do · ó · · s 1s meros, pero paz·ece ser que la L-t1roxma es 

ｾＮ ｲ Ｎ＠ lo menos diez veces más eficaz que la D-tiroxma 
lhzancto cualquier criterio. Por otro lado, han visto 

(iue dosis pequeñas de D-tiroxina tienen. incluso en la 
tirotoxicosis, un efecto supresor sobre el acaparamiento 

P
roldco y la descarga de radio,·odo del tiroides v, como 
Ued . ·' • . lróf e deduc1rse, sobre la producción de hormona llro-

h lea por la hipófisis a nterior. En este último sent1do 
･ｾｾ＠ Visto el hech,> cxtz·aoz·dinario de que en dos de sus 
co eiJnos la supresión se lograba con la D-ti1·oxina y no 

n lu L-tn·oxina, lo que sugeriría que la prinwra tiene 

un efecto cualitativamente diferente del de la segunda 
sobre la antehipófisis, lo que pa!·ece muy improbable y 
requiere trabajos ulteriores con ambos isómeros . 

La hipótesis de que podrían encontrarse casos rie tiro­
toxicosis en los que sería p osible normalizar el metabo­
lismo por medio de la D-tiroxina se pudo confirmar en 
dos de seis enfermos que fueron tratados durante tres 
meses. E ste hecho no es sorprendente, puesto que ya está 
seiialado en la literatura la mejoria clínica en casos de 
enfermedad de Graves por medio del tratamiento con t ' 
roides desecado; además, se ha visto también que en va­
rios de estos enfermos el tratamiento con tiroides se 
acompañó de una disminución de la cifra de yodo ligado 
a proteínas. Esto hizo que se pensara en tres posibles 
causas de dicho hallazgo: los efectos del yodo no-hor­
monal en el tiroides desecado de dosis repetidas de I' o 
del reposo en cama; pero ninguna de estas explicaciones 
puede aplicarse a los enfermos objeto de esta comunica­
ción y además no existe el peligro para el enfermo de 
utilizar tiroides o L-tiroxina cuando se utiliza D-tiro­
xina. 

Aunque se mhibió la secreción de hormona tirotrópica. 
por lo menos temporalmente, en casi todos los casos, no 
!!'e vieron modificaciones en ninguno en cuanto al grado 
de exoftalmos. Esta observación no puede explicarse por 
la hipótesis de que el exoftalmos, producido primitiva­
mente por un exceso de hormona tirotrófica, se ha he­
cho ya irreversible, puesto que es una observación co­
niente que el exoftalmos puede disminuir o incluso des­
aparecer espontáneamente. En estos enfermos se utili­
zaron dosis de D-tiroxina más pequeñas que en los en­
fermos hipotiroideos. pero fueron lo suficientemente 
g1 andes para deprimir el acaparamiento del yodo radio­
activo durante períodos de hasta diez meses y sin provo­
car un aumento notable del metabolismo. Concluyen di­
ciendo que sus resultados apoyan a aquellos que han du­
dado siempre de la hipótesis clásica que manifestaba que 
el exoftalmos se debía a una producción excesi\'a de hor­
mona tirotrófica por la hipófisis. 
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CUADRO DE ESCORBUTO DESPUES DE LA ADHE­
N ALECTOMIA BILA TER.AL 

C IIAl\IBERL\IX y ADDISOX pudieron ver en el periodo de 
ronva lecencia de dos enfermas. a las que se ha bía hecho 
adrenalectomia y ovariertomia bilateral por cáncer a van-

• 
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zado de la mama, que presentaban hemorragias cutá­
neas petequiales en los brazos y las piernas y a una de 
ellas le sangraban también las encías. Con el diagnóstico 
de escorbuto se hizo la prueba de satumción de vitami­
na C y en la primera de las enfermas aparecieron sólo 
21 mg. en la orina después de una inyecc1ón intra \·enosa 
de 1 gr. de ácido ascórbico y en la segunda sólo :n mili­
gramo: la cantidad media de ascórb1co que ｾ･＠ ehmina 
en un sujeto sano varía entre 300 y fiOO mg. l!;stos ha­
llazgos les estimularon a investigar otras dos enfermas 
a quienes se había extirpaoo recientemente las supra­
n enales y los oY:nios y en ambos casos la prueba de­
mostró un déficit de vitamma C. En vista ele ello estu­
diaron otras enfermas. y de nueYe sometioas a la prueba 
Ln siete se encontraron déficits similares: las dos restan­
tes habían sido operadas ｶ｡ｬＧｬｯｾ＠ meses antes. cursando 
bien. con buen apetito y aumento de peso; el promedio ele 
vitamina C eliminada en las siete l·nfermas antes cita­
nas fue de 85 mg. 

Ante estos hallazgos decidieron realizar la misma 
prueba en nue\'e enfermas en las que se habían lwrho 
recientemente operaciones del tipo de una mastl•rtomia 
radical, colecistectomía, apendicectomía y colect01ma: d 

promedio de ehminación de estas enfermas fue de 300 
miligramos después de la sobrecarga. Aunque existen du­
das sobre la exactitud de la prueba de saturación con 
vitamina C, dichas cifras parecen significativas y ha con­
ducido a los autores a la creencia de que las enfermas 
adrenalectomizadas y ovariectomizadas pueden ser defi­
citarias en vitamina C. especialmente en el períooo post­
operatorio precoz. 

La mayoría de las \'itamina!:l pueden set· sintetizada,; 
en el organismo, pero la vitamma C debe s1empre proce­
der del exterior para las necesidades esenciales: se al­
macena en un grado limitado en el organismo y se sabe 
que esto ocurre principalmente en la corteza suprarre­
nal. hipófisis. cuerpo lúteo y cristalinos. Las invPstiga­
ciones han demostrado que los ｣ｯ ｢｡ｾ•｡ｳ＠ se comportan de 
tma manera similar al hombre y no pueden sintetizar la 
vitamina cosa que sí lo hacen la rata. el perro y el 1 a­
tón. No se sabe exactamente el sitio donde se realiza di­
cha síntesis, aunque se presume que sean las suprarre­
nales, ya que en la rata después de la adrenalectomía 
bilateral la eliminación urinaria de ascórbico desciende 
a valores muy bajos; por otro lado, la síntesis no depen­
de enteramente de las suprarrenales, ya que los pe n ·os 
y ratas adrenalectomizados pueden manterse con una 
dieta sin vitamina C. 

Se han realizado numerosas experiencias con el .fin de 
determinar las relaciones entre el ácido ascórbico y las 
hormonas corticosuprarrenales. En los animales, des­
pués de stress o de la administración de ACTH, el au­
mento en la secreción de hormonas corticales se asocia 
con una rápida disminución en la cantidad de ácido as­
córbico y colesterina en las suprarrenales, lo que intro­
duce graves dudas en la relación de la vitamina C con 
la síntesis de los esteroides corticales; en las personas 
que mueren después de un sl!·ess continuado, las supra­
rrenales aumentadas de tamaño contienen aproximada­
mente ia m1tad de la cantidad normal de ácido ascórbico 
y colesterina. 

Que el ácido ascórbico no es esencial para la s íntesis 
actual de las hormonas se demuestra en los animales es­
corbúticos, ya que se fabrican las hormonas corticales en 
ausencia de dicha vitamina. Por otro lado, cuando se ex­
tirpan las suprarenales a los cobayas y no se aporta vi­
tamina C, Jos animales mueren rápidamente. En los ca­
sos clásicos de escorbuto en el hombre se aprecian los 
típicos hallazgos de eosinopenia y aumento de la elimi­
nación de 17 -cetoesleroides después de la terapéutica con 
ACTH y no se modifican después de la administración 
de vitamina C; después de la saturac1ón con vitamina C 
hay un aumento marcado en el ácido ascórbico Hrinario 
después del tratamiento con ACTH. 

El efecto de la liberación de corticoides sobre la e limi­
nación de ácido ascórbico en el hombre ha sido submya­
clo por STEFA:\1:-.'l y ROSEXTliAL y por HOLLEY y MCLE­
SEP.H, quienes trataron dos enfermos con al'lritis reuma­
toide con ACTH durante períodos de seis meses; en los 
cuatro ｐｮｦ ｾ＾ ｲｭｯｳ＠ se presentamn síntomas de escorbuto 

que respondieron a la vitamina C. Estos úllim . 
sugirieron que el ácido ascót·biro desempeña ｵｾｳ＠ ｾｵｴｯｲ･ｳ＠
mecanismo rPductOI' Cll la producción de los r ｾ･ｬ＠ de 
Con el fin de ronserva1· e l conlPni<lo en áci(to ･ｾ Ｘ ｾ

Ｑ

Ｖ ｾｾ､･ｾＮ＠de la corteza suprarrenal, el organismo es cap hito 
t·entemente de deplecionat· otms estmcturas. ａｳｾｺｬＺｰ｡ﾭ
rapéulica < on ACTH I'C<Iuce los <le.pó_ silos "'e a · 6 bte-

. • . , . ' " 'S(' 1· I('O en la cotleza sup1 a11 Pnal y su a<lmmJstra<'ión pro! 
"' d 1 d"'f' ·t 1 · onga-"a pro ure <' t' JCI y os smtomas <lt>l esrorbtt 

1 1 ·t.. l . . 1 O. {A-
\ \HA:-. e emos 1 o que e t'SJHies ele tomar grandes e' a t 

1
. 

i l 't . e 1 n 1( ,¡. 
<es <e \'1 an1ma St' prot ure 1111 aumento dp los <"OI'tl· 
c01ctes y desct>nso_ de los 1 í -ceto"'sll'roides Pn la orma. in­
dtt'ando una act•wn dJ ie<' la sohre la ro1teza suprarrenal 
!ijn l?s casos desrr1tos en el pn•sente trabaJo ('J'a sign

1 
f1ealJVO qtH' l'n todos los rasos PXJstía una infercJOn 
I<:_sto supondna el qut• la \'llamma (' se utJhzara más 
ｲｾｰｬ､｡ｭ･ｮｴｬＧＮ＠ ､･ｾｬ･ｲｷｮ｡ｮ､ｯＮ＠ as1 las rcser\'as limitadas. 
Creen que las l'nfernws a qu1ent's se ha €'Xl1 rpa!lo las su­

prnn·cnales y los O\'Hnos 111Ul'Stl an una respJ·va dismi­
nuida de la \'!lamina innH'oiatanwnte después <le la ope­
taclón y esta trecncta se basa t•n <'1 hallazgo dp las ci­
fras bajas en todas sus enfermas. 

Como rondusJón pnictira. suiH·ayan que todos ｬＧｓｬｯ ｾ＠

<'asos de aclrenalectomía bilat€'ral deben l'l'l'llHr <'antula­
dcs adecuadas <le ácido as<·órbit•o, pues <'n <'aso contra· 
no llt>gat:in a dt>«Hnolhu· los si11tnma:-; ri<' cltlfwit. 

ＱＧＱＱ｜ｾｬｫｦｬ Ｚｬ＠ H,_ , J) \ Ｌ｜ｏｉ＾ｉｴ＼ｏｾＮ＠ X \' l!1lt Mo•<l J, :! 1 ＱｾＧ＠
1!15S 

ｅｾｉｈＨｉｌｌ｜＠ CC>W 1;-...'AHI,\ 

Desde la dcs<'npCJón ongmal dt> i.'lllbvhll <le la a1 tcr1.1 
coronana en 1S!í6 pot VIIWIIO\\ han nlUtrt•r¡do l'll lu h· 
tnalura 62 < tsos lm le e 111 t·r t 11lo. p r t·r h l'nl h 
forma aislada. En los libros habituales de cardwlog1a ) 
a natomía patológica se señala la extraordinaria rareza 
de su presentación, aunque las distintas estadísticas va­
rían considerablemente. WE:\'GEI< y BAUF;R comunican re­
c ientemente la observación de 14 casos en un total de 
cerca de 18.000 autopsias consecutivas. 

Aunque se han invocado numerosas explicaciones para 
esta rareza de la embolización de las arterias coronarias. 
no existe total claridad sobre el problema. El calibre 
comparat ivamente pequeño de las arterias coronarias en 
relación con el de la aorta, en unión con la d isposición de 
salida de las coronarias de esta última, hace mucho me­
nos verosímil el alojamiento de un émbolo libre en las 
coronarias que su propulsión periférica. También los 
émbolos de mayor calibre que los orificios de las COI'O· 
narias serán desviados perifériramente. Así, la prepon­
derancia de la perfusión coronaria debe producirse du­
rante el diástole, esto es, ｣ｴ･ｳｰｵｾｳ＠ de que el mayor volu­
men de la eyección veulric ular izquierda h a pasado los 
orificios coronarios. Además durante el sístole, cuando 
tiene lugar el mayor flujo aórtico, los orificios co.rona­
rios deben estar, por lo menos, parcialmente cub1ertos 
por las cúspides de las valvas aórticas, proporcwnando 
así la protección contra la ent rada de un émbolo. 

Entre las causas de embolia coronaria tenemos las ve­
getaciones endocárdicas bacterianas o blandas, tanto 
valvulares como murales; lesiones aórticas sifilíticas 0 

aterosas, t rombos mumles intracarctíacos, material ｾｴｩＧＺ＠
romatoso o tt·ombos en las propias a rter ias coronan as. 
f enómenos similares, pero en las venas pulmonare_s. 

·e· . s por embolut trombos o tumores en las venas pen er1ca. . . 
pa radóJ'ica materia l valvular calcifico y embolias aereas 

' · tales de o grasas. El análisis de las causas .functamen a 
muestra que la endocarditis bacte riana subaguda es 

1 

causa aislada más frecuent e, con una ｩｮ ｣ｩ｣ ｩｾｮ ｣ ｩ ｡＠ de a pro­
ximadamente en el 50 por 100 de los casos. r lu-

Experien c ia uniforme en la liter atu ra es que la 0 tr 
. . · · · d cspccialmen s1ón embóh ca de la coronana ¡zquter a, Y · de la 

ele la descendente ante1·ior, es más frecuente. que lactiver­
c·oronaria cle1·echa, con 1111a ft·ccuencia. s<'gun la<; 
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estadísticas, entre el 77 y el 84 por 100. Para expli­
FJS esta preferencia se cita que el calibre de la coronaria 
aruierda es mayor que el de la derecha y al recibir ma­

¡¿q. flujo sanguíneo puede, por tanto, alojar más fácil­
)010te Jos émbolos. Para otros autores la diferencia en el 
ｮｾｲ￳ｮ＠ de las ramas coronarias puede explicar la dife­
ｾ｡ｮｴ･＠ incidencia de oclusiones en la izquierda y derecha; 
¡salida en ángulo recto de la coronaria izquierda con­
ｩｾｲｭ･＠ entra <ti miocardio la hace más propensa a la oclu­
<ón embólica qu e el patrón en ángulo agudo de la coro­
.Jaria dN·echa. Sin embargo, esta presentación más fre­
Ｂｾ･ｮｴ･＠ puede ser ficticia, dependiendo la preponderancia 
lZGuicrcla de su propensión a provocar la muerte y, por 

10 tanto, poderse demostrar en la autopsia. 
considerando el predominio de la oclusión embólica 

je la arteria t·oronaria izquierda fatal es interesantP es­
pecular sobr · el efecto de la bifurcación precoz de la co­
ronaria principal izquierda y la disminución rápida en el 
0Jibre distal a la bifut·cación. Estos dos factores pueden 
predisponer al alojamiento más proximal de un émbolo 
en Ja coronaria izquierda, ocluyendo así el flujo sanguí­
ｾＰＰ＠ a una mayor masa muscular, mientras que un ém-
110¡0 similar en la coronaria derecha se alojaría más dis­
talmente y la oclusión resultante afectar1a a una masa 
muscular menor. 

En cuanto a las mamfestaciones clínicas, se produce 
un episodio cal'(liovascular agudo caracterizado por di­
versas combinaciones de dolor, shock, arritmia y edema 
pulmonar. La rcvisión de la lil?ratura demuestra que las 
cl<'s w e: ras partes de los enfermos con endocarditis bac­
tenana como enfermedad fundamental mueren subita­
mente como resultado de una embolia coronaria; la ter­
cera parte de los enfermos en los que la muerte se debió 
a embolia coronal'ia en los enfermos de este estudio, si­
I(UÍÓ un curso más pt·olongado, presentándose como un 
infarto mioeánlico agudo. En los casos con etiolog1a dis­
:mta a la endocarditis bacteriana, todas las muertes por 
embolia coronaria se produjeron súbitamente. Esto pue­
de relacionarse con la naturaleza del material cmbóiic:> 

con la enfermedad fundamental, con el Estado ｧ･ｮｾ［ｭｬ＠
del enfermo o con el hecho de que en los enfermos que 
mueren ulteriormente en el curso de esta enfermedad el 
diagnóstico era incorrecto, considerándose que tenía una 
trombosis coronaria y sin hacer una investigación sobre 
la presencia de émbolos. FRIEOBERG cita gráficamente 
que los varones entre veinticinco y treinta y cinco años 
sm evidencia clínica de enfermedad cardíaca en los que 
se produce la muerte súbitamente, constituyen el ejem­
plo más típico del cuadro clínico de embolia coronaria . 
.l!:sta afirmación de embolia coronaria primariamente del 
grupo joven se subraya por numerosos autores. La mu3r­
te súbita se atribuye habitualmente a la falta de una cir­
culación colateral adecuada en Jos enfermos jóvenes con 
mterias coronarias normales. 

La estadística en lo que se refiere al tipo de muerte 
va de acuerdo con la literatura, produciéndose la muerte 
súbita en el 60 por 100 de los casos; pero no han podido 
relacionar la rapidez de presentación de la muerte con 
la edad de Jos enfermos y el estado concomitante de las 
arterias coronarias. Sin embargo, la rapidez de la muer­
te fue muy diferente en relación con la oclusión de las 
coronarias derecha e izquierda, produciéndose la muerte 
aguda en 43 de los 53 casos de la embolización de Ja co­
ronaria izquierda y en tres de siete casos de la derecha, 
lo que subraya la menor gravedad de la embolización de 
la coronaria derecha. Siguiendo la revisión de la litera­
tura puede apreciarse que 50 de los 71 enfermos tenían 
menos de cuarenta años y que el predominio por el sexo 
masculino afectó al 66,2 por 100. 

Los criterios exigidos para el diagnóstico de Embolia 
coronaria como causa de la muerte en sus enfermos in­
cluyeron la presencia de una masa ocluyente en una gran 
rama de la at·teria coronaria, identificación del sitio de 
origen del émbolo y la demostración de una íntima arte­
rial esencialmente normal en el área de la oclusión. 

BIBLIOGRAFIA 

WE-'>'GER, N K . y BAUER, S Am. J Med., 25, 549, 1958. 

SESIONES DE LA CLINICA DEL PROF. C. JIMENEZ DIAZ 

Cátedra de Patología Médica. Clínica del Hospital Provincial. Madrid. Prof. C. JIMENEZ DIAZ 

SESIONES DE LOS SABADOS.- ANATOMO-CLINICAS 
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¿CIRROSIS ESPLENOGEN'A? 

Doctor M. IlJUAUO HUERTA. Se trata de la enferma 
A. D. F., de cuarenta años de edad, natural de Madrid. 
que ingresa en la Clínica el dia 19 de diciembre de 1957. 
quien expone la siguiente historia: 

Hace un año, estando antes completamente bien, notó 
ｱｵｾ＠ la apareció un bulto en hipocondrio izqUierdo, acam­
Panado de dolor en zona renal, que de la parte izquierda 
se corr·ía en cinturón a hipocondrio izquierdo. Notaba 
ｾｾ･Ｎ＠ tenía mucha debilidad y decaimiento y se cansaba 
cacrlmente; también notó que las reglas se volvían más 
Ｐ ｐｾｯｳ｡ｳ＠ y de mayor duración. 
Stguió así, sin notarse peor, hasta hace cuatro meses, 

ｾｮ＠ que vio que se le hinchaban Jos pies, las bolsas del 
ｾｲｰ｡｣ｴｯ＠ inferior y las manos; éstas se quedaban tras la 
,nchazón, que pasaba pronto, moradas, a y la vez ob­

s.rvó que en las piemas le aparecían manchas moradas 
ｾｵｾ＠ tardaban en pasar ocho o diez días. Desde hace poco 
e 0 

ｾ＠ que sangra e'l'f'Ontáneamente, y con facilidad. por 
ncras Y nariz. 

En la actualidad, a la sintomatolog1a anterior se ha 
unido dolor de cabeza, que a veces dura un día entero, 
y que no se calma con los analgésicos corrientes más 
que en alguna ocasión. 

D esde el principio viene notai:do fiebre, en días aísla­
dos, que oscila entre 37,5 y 38.5''· También nota que se le 
ha abultado todo el vientre, con más intensidad desde 
hace cuatro meses. 

La fiebre que refiere se le presenta con unos escalo­
fríos muy intensos y algunas veces tiene dos accesos fe­
briles en un mismo día, aunque lo más frecuente es que 
sean cada tres o cuatro días. No ha salido de Madrid. 
excepto los veranos. que los suele pasar en la proYincia 
de Avila. 

Ull ·mamente ha perdido vista. Asimismo en estos úl­
timos tiempos ha orinado en gran cantidad, con unas in­
yecciones que le ponían, pues la dijeron que tenia líqurdo 
en el vientre. 

En los antecedentes personales refiere: Sarampión. 
Pleuritis a los diecisiete años. Amigdalitis frecuentes 
Desde pequeña, catarros frecuentes. que empezaban por 
nariz, con estornudos y mucha destilación. y luego pa­
san al pecho, con tos, sin expectoración y afonía algu-
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