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EDITORIALES 

EL SINDROME DISGAMMAGLOBULINEMICO 

Los espectros electroforéticos de las proteínas del 
¡..lasma que muestran picos globulínicos marcados Y 
homogéneos, se han interpretado hasta el presente como 
correspondientes a mieloma múltiple, crioglobulinemia o 
macroglobulinemia; este patrón electroforético se dife­
rencia claramente del aumento de las globulinas con 
picos redondeados y difusos que se ve en la cirrosis, 
púrpura hiperglobulinémica y hepatitis. Recientemente, 
HA.\J:\fACK, Ht,LDI:\G y FRO:\t:\IE\"ER pr·esentan los estUdiOS 
clínicos y de laboratorio sobre cuatro enfermos. de los 
cuales tres tenían una historia de frecuentes neumo­
nías. En todos ellos se demostraron picos marcados de 
gammaglobulina en la electroforesis del suero. Los es­
tudios con la ultracentrífuga no revelaron la existencia 
de macroglobulínemia y fueron negativas las prueba'> 
de crioglobulinas y piroglobulinas. Los estudios inmuno­
lógicos mediante las técnicas de difusión en gel demos­
tr&.ron que estas proteínas eran similares a las del míe­
loma en tres enfermos y a las macroglobulinas en el 
caso restante. Sin embargo, en una observación conti­
nuada, que duró de uno a tres años y medio, no pudte­
ron encontrarse síntomas ni signos clínicos de mieloma. 
como tampoco, anormalidades de la médula ósea. 

En los últimos años se han descrito dtferentes tras­
tornos de la síntesis de proteínas, especialmente en lo 
que se refiere a una deficiente producción de las proteí­
nas del plasma, como, por ejemplo, la agamma¡pobuli­
nemia, la afibrinogenemia, la alfa-betaglobulinemta y la 
analbuminemia. Estos trastornos son generalmente de· 
fectos congénitos de la síntesis de proteínas, aunque 
ocasionalmente pueden ser secundarios a otros proce­
sos. Sin embargo, sólo en el mieloma se ha deo;crito una 
producción excesiva y anormal de proteínas del plasma, 
que se caracterizan electroforéticamente por picos ho­
mogéneos y marcadamente definidos. 

También se han descrito anormalidades de la síntesis 
de proteínas, que provocan alteraciones de las propie­
dade.s fisicoquímicas, como ocurre en la macroglobuli­
nemta, cuya característica primaria es una proteína de 
ｾ ｬｴ ｯ＠ peso ｾｯｬ･｣ｾｬ｡ｲＮ＠ También se han descrito crioglobu­
lmas y crwfibrmógeno, asociados generalmente con el 
n:ieloma u otros procesos malignos, y también se ha 
vtsto la presencia de piroglobulinas (proteínas séricas 
que coagulan a 56• C), tanto en el suero como en la ori­
na de enfermos con mieloma. Al contar con la electrofo­
resis en papel, que hace más fácil la separación de las 
P,r?teinas en ｾｔｾＮｮ＠ escala, sale a la luz otro grupo de 
dtsprotememtas , en el que encajan los cuatro enfer­
ｭｾｳＮ＠ de este trabajo, aunque todavía no haya prueba de­
ｦｩｭｴｴｾ｡＠ de que estos enfermos no lleguen a desarrollar 
u? mteloma clásico. BL00:\1 y cols. observaron la presen­
｣ｾ｡＠ ｾｾ＠ el suero de actividad anticomplementaria hasta 
dtectstete a.ños antes de la aparición clínica del mieloma 
Y e? .tres de !.os cuatro enfermos de este trabajo ･ｸｩｳｴ￭ｾ＠
acttvtdad antlcomplementaria; no saben si este hallaz­
go tendrá o no una significación pronóstica, aunque, por 
･ｾ＠ momento, ｵｮｾ＠ ?bservación hasta de tres años y me­
dto .no ha permttldo obtener ningún dato de evidencia 
climca. 

El ｾｵ｡､ｲｾ＠ clinico en tres de los cuatro enfermos era 
el de. mfeccwnes neumocócicas repetidas. En la electro­
forests del suero se encontraron uno 0 más picos mar­
cados Y _ho.mogéneos, similares a los considerados como 
caractertstlcos del mieloma. En el caso restante se de­
mostró la presencia de macroglobulinas por el método 
de 19: ultra?entrifugación y el empleo del antísuero de 
coneJo antlmacroglobulina; el patrón ultracentrlfugo 
demostraba un 4,3 por 100 de macroglobulinas, pero 

esto no incluía la cantidad total encontrada en el aná­
lisis electroforético. Sin embargo, con el método inmu­
nológico se vio una canttdad alta de macroglobulmas 
y como cualquier aumento de macroglobulinas por en: 
cima del 2-3 por 100 de las protelnas totales puede con­
siderarse superior a lo not·mal, no hay duda <le que cx1s. 
tia un aumento evidentl' de las globulinas 19 S; romo el 
antisuero antimacroglobulina t't•arrtona sólo con la ma­
croglobulina gamma, cabria la t'xplkación <le que exis­
tiera una dtsmmuctón de la macroglobulina alfa normal 
concomitantementc con el aumento de la man·oglobuh­
na g&mma. Los l'Studios inmunológicos t'n los otros 
tres enfermos demostraron reardoncs t·on lo'! antisue­
ros totalmente típicas de las protelnns d<'l tmcloma; 
se deduce de ello, por· lo tanto, la sirmlaridad unligcntca 
entre los sueros de ＼Ｇｾｴｯｳ＠ l'nfennos y el de los de mrelo­
ma. Sin embargo. el estudro radrológiro dl' los hul'sos 
no mostró lesiones mielomatos.ts y en la pun<·tón cstet­
nal no se vio aumento de In!'! <'élulas plll!'lllÓ.ltl'llS. ｓｾＡｉｔｉｉ＠
estudió trece enfermo:;; <'on pa•os gammoglobulínicos 
marcados, aphcando a este trastorno l'l térmmo de "pa­
raproteinemra no nuclomr.tosa"; algunos dl· l'Sto,; en­
fermos tenían macroglobulrna.s, y otros, c•noglohuhnas, 
con incidencia alta <ll• ncumopatíns <Tóni<·ns. Igualmen­
te, Ü\\E:\' y ｒｗｾ［ｊｻ＠ obscn·aron l'llrttro t•n lt•rmos ｾｮ ｮ＠ es­
pectro simtlat·, srn otros datos dl• mwlorun, v en otros 
dos de ellos se vieron epi!;Odtos n •peltdos dt• · nemnonia 

En el momento octual se plensn que no hny justifica­
ción para constdera¡· que estos l'nlcnno.c¡ tengun un mle­
loma clástco, por· lo que l!AM\1 ｜Ｑ ｾ Ｑ｜＠ ,. ools pt oponcn l 

término de ''síndron e <1 a 1 'l h , 
que quieren indicar que hay una alteración en la gamma­
globulina, que se manifiesta por infecciones repetidas 
y que en su producción pueden intervení t· diferentes 
etiologías. 

A pesar del aumento en la gammaglobulina, tres de 
estos enfermos eran clínicamente similares a Jos de 
agammaglobulinemia, según se demostró por un título 
muy bajo de isohemaglutininas y la mala respuesta de 
anticuerpos a la inyección de vacuna tífica; situación, 
por lo demás, que se observa frecuentemente en el míe­
loma típico. Aunque sólo uno de estos enfermos ha sido 
tratado con gammaglobulina comercial, están haciendo 
estudios para determinar si así puede hacerse una pro­
tección contra las infecciones repetidas. El suero de tres 
enfermos mostró una cifra baja de properdina durante 
un período libre de infección, Jo que puede constituir un 
factor importante en la gran susceptibilidad de estos 
enfermos a las infecciones. Sin embargo, no hay clari­
dad sobre las relaciones entt·<' esta cifra baja de pro­
perdina y el síndrome ､ｩｳｧ｡ｭｭ｡ｧｬｯ｢ｵｬｩｮｾｭｩｲｯＮ＠
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EXUDACION ALBUMINOSA GASTROINTESTINAL 
EN LA PROTEINEMIA IDIOP A TI CA 

. ｾＱ＠ término de hipoproteinemia idiopática 0 esencial 
mdtcaba nuestra ignorancia respecto a la causa de la 
gran disminución de protelnas del plasma en un grupo 
ｰ･ｱｾ･￱ｯＬ＠ pero intet·esante, de enfermos; otras denomi­
nacwnes, como enfermedad edema, "nefrosls sin nefl'O· 



To)lO LXXV 
¡\1('\tri!O 1 EDITORi ALES 267 

s1s", ncil'os1s ::nn albummuna e h1poprotemem1a hiper­
eatabólica describen algunns dr las características del 
proceso. 

La hipoprotcinemia afecta exclusivamente a la frac­
ción albúmina, y el signo pnncipal, a veces el úmco, es 
!'1 edema, que puede hacerse muy extenso e incluso lle­
nar a se1 fatal. El proceso e'i más frecuente en los ni­
hos. y en ocasiones cura rspontáneamcnte; nunca se 
J'I'CSC'nla hipercolesterinemia, como en la nefrosis. La 
mavoría ele los cuarenta <'asos rrferidos en la literatura 
ｨ｡ｾ＠ sido sometidos a una amplia investigación clínica, 
bioquunica y hasta necrópsica sin que se haya podido 
explicar la hipoproteinemia. ya que no se han encon­
trado alteraciones hepáli<'as, poclía eliminarse la inac­
rión y no se vieron pérdidas externas de proteínas por 
el rii'lón. la piel o el aparato respiratorio. Quedaba como 
tiiUma posibilidad la pérdida interna de proteínas, ya 
;!puntada en 1935 por CoPE ｾﾷ＠ Go.\DBY, eonsiclerada en­
toncC'S como improbable; pei'O. como luego \'eremos. 
(':•la postura ha rC'sultado ser la correcta. 

.r;n C'Sludios metabólicos tras infusiones ele albumina 
t'n un caso ele hipoproleinemia idiopática, ALIII:IGIIT y 
l'olaboraclores demostraron que (') defecto básico era el 
aun't'nlo <lt• la destrucción proteica, conclusión a la que 
tambit•n llt'ga 1 un KI '\SELL y cols., utilizando aminoáci­
dos l'tiquetados. S('ll \\ HTZ y TnrnJsE:-. ('Onfirmaron este 
heehu. cmpll'a!Hlo albúmina etiquetada ton ! 111 

" igual­
mentt• lo comprobaron otros autores siguiendo la mis­
ma tét·nka: en tocios lo..; ･｡ｾ［ｯｳ＠ se vio claramente que se 
p!N·<It' all>ununa, pci'O C)Ul' su síntesis no es escasa, sino 
grande ｾ＠ que el lurno\'er era rápido en relación con la 
a lbúmina total y la circulante: por ello, S< ll\\ \HTZ y 
ｔｉｗ｜ｊｳｾＺｸ＠ propusieron el lt'rmino de hipoproteinemia hi­
pcrcatabólica. E.slas inve'lllgaciones no resolvieron el 
prohlt'ma: pero. al demostrar que la síntesis de albú­
mmas l'S normal, abocaban a que la hipoproteinemia se 
dehlll a la J>l'nhda de proteínas. y esto condujo a la in­
ＬＮｲｾｬｬｧ｡｣•ｩ￳ｮ＠ ele las causas dl' esta pérdida. 

En HJ.)i CITIH:\ y l'ols. cleseribieron un caso ele gas­
lntl.s htpertrótica asoc1ada con hipoproteinemia y ede­
mas, obser\'and0 que en el (;Stómago fluía un líquido 
rico en proteínas, y por medio de la albúmina ! 131 de­
mostraron una pronunciada pérdida de albúmina en el 
estómago y un turnove1· rápido del pequeño pool de al­
búmina8. Sn:JxFELil y eols. hiC'ieron un halla<::go simila1 
en enfermos con enteritis regiOnal y colitis ulcerosa 
l'rónica inespecífica. Ahora bien. <>i la albúmina no se 
<le:muestra directamente en el jugo gástrico, la postura se 
tomplica cuando existen grandes cantidades de enzimas 
proteolittcos, ya que entonces la albúmina etiquetada se 
rlegmcta a aminoácidos y la sustancia trazadora se ab­
sorbe pam eliminarse después por la orina; no habría. 
pues, aumento de la eliminación fecal de ! "', indicando 
la pérdida de albúminas a la luz gastrointestinal, y en 
los estudios metabólicos este catabolismo de las albúmi­
nas se reg1straría como "interno". 

Este inconveniente ha sido soslay\'ldO por G<nwo:-. . 
quit'n ha etiquetado con ! " 1 la polivinil pirrolidona; este 
polimero sintético no es atacado por los enzimas pro­
teolítlcos y, después ele la inyección intravenosa con un 
tamaño molecular adecuado ( 40.000 l, pueden demos­
trarse en las heces canttcladcs anormalmente grandes 
ele 11

" si hay "filtración" al tracto gastrointestinal. Ra­
c·ientemenle han aparecido de modo simultáneo ctos tra­
bajos sobre este problema y utilizando la técnica antes 
rilada. GOHIXJ:'\ demucstnt en sus nueve casos que el 
tracto gastrointestinal es el sitio donde se pierden las 
albúmmas en este pmceso y cómo este fenómeno es en 
sus consecuencias metabólicas totalmente similar a las 
Pérdidas por el riñón o la piel, propone designar al tras­
torno con el nombre ele "enteropatía exudativa" y que 
debe reservarse el término de hipoproleinemia hiperca­
labólica para aquellos casos dC' verdadera exageración 
del catabolismo endógeno. 

Por otro lado, ScJI WAHTZ y JARNU:'II, utilizando la poli­
vmiJ p hTolidona proporcionada por el propio ｇｏｒｄｏｾＮ＠
llegan a conclusioues supcrponibles; como hecho mte­
resante refieren que la pérdida más a lta la observaron 
<'n un rac;o dC' E'StE>aiOJT('II R<'visan<'lo la li temturn. ｻＧｾ Ｍ

tos autores encuentran que en las tres cua•·tas partes 
de los casos ex1stían síntomas y signos gastrointestina­
les; en catorce casos, por Jo menos, predominaban las 
diarreas y en tres casos existía una gastritis htpertr ó­
fica. Estos fenómenos venían siendo interpretados como 
de ninguna significación en relación con la enfermedad 
básica o, al menos, como secundarios a la hipoproteine­
mia; pero no hay más remedio que llegar a la conclu­
sión de que la enfermedad gástrica o intestinal consti­
tuye la alteración básica en algunos de estos casos. En 
un caso ele gastritis hipertrófica, la gastrectomía resoi­
Yió totalmente el problema y tres meses después de la 
operación habían desaparecido Jos edemas y era normal 
la albuminemia, así como también la prueba de la poli­
Yinil pirrolidona !"'. El estudio histológico del intestino 
ha demostrado en la mayoría de estos casos la existen­
cia de unos "gránulos ｰｾ｣ｵｬｩ｡ｲ｣ｳＢＬ＠ similares a la hemo­
fuscma, situados en las células de la capa muscular ex­
terna, observación superponible a la obtenida por 
EIJREXBI T en el esprue . 

La hipoproteinemia por pérdida de proteínas en el 
tracto gastrointestinal puede asociarse con otras en­
ferm edades; es bien conocido que el cáncer de estóma­
go puede acompai'iarse ele hipoproteinemia, y por ello, 
SCIIW.\RTl. y JARXL\I estudian tres enfermos, de Jos que 
uno, con una eliminación fecal del 7 por 100, tenía un 
cáncer extenso e inoperable. y los estudios electroforé­
ticos del jugo gástrico demostraron albúmina libre; esto 
es. la hípopmteinemia de este enfermo tenía un meca­
nismo similar a la de la gastritis hipertrófica. 

Por ahora queda sin aclarar la causa actual de la 
exudación de las proteínas, ya que no se sabe si se debe 
a la filtración capilar, a un trastorno de la mucosa o 
a ambos fenómenos, puesto que las observaciones his­
ｴｯｬ￳ｧｩ｣｡ｾ＠ no han proporcionado rlatos de evidencia 
eierta. 
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APOPLEJIA HIPO FISARIA 

ｾｯ＠ se tiene siempre presente la amplitud del reper­
torio sintomático que exhiben los tumores hipofisarios. 
Varía desde el tipo clásico. t•on defectos del campo tem­
poral y signos de acromegalia, al que cursa con insuti­
ciencia hipofisaria, síntomas resultantes de la difusión 
cxtraselar y efectos endocnnos remotos del tipo del hi­
potiroidismo o disfunción suprarrenal. En otras ocasio­
nes, en cambio, se inician con un cuadro dramático que 
es la consecuencia de un infarto brusco del tumor. esto 
es. el síndrome de "apoplejía hipofisaria". Este modo 
de presentación es el menos conocido. ya que es relati­
Yamente raro; así. no se obsen·ó en ninguno de los 
ciento diecisiete casos consecuti\'OS estudiados por ｾｴ＠ R:\­

BERGER y ｋｏｒ ｾ ＺｙＮ＠ Sin embargo, no es tan raro como para 
que el médico general, en un caso dado. deje de tenerlo 
presente. y sobre este tema ins1sten J EFFER::;ox y Ro­
::;EXTIIAL con motiYO de la descnpción de dos dt• tales 
casos. En el primero se trataba de un hombre de sesen­
ta y cuatro años que presentó una cefalea frontoorbita­
ria izquierda seguida rápidamente de parálisis del Ill 
y IV pat·es craneales, con una brusquedad tal que hizo 
pensar en un aneurisma carotideo intracraneal: en la 
radiogra11a de cráneo se Yio un gran aumento de lama­
ilo de la silla, apuntando a un tumor hipofisario, con pro­
bable extensión extraselar; en la operación se encontró 
una completa necrosis licuante del contenido de la silla. 
cuyo material era estéril l'n el culti\'O e histológ-imente 
no purulento; se hizo el diagnóstico de destrucción es­
pontánea del tumor, por infarto. y el enfermo cursó per­
fectamente. El segundo ca->o con·.,spondia a una muJet· 
d<' cuarenta y siete ailos. que ni cabo de do!" ｭ･ｾ･ｳ＠ d<' 
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cefaleas verticales de repetición quedó ｳｵ｢Ｑｴ｡ｭｾＺＺｮｴ｣＠
ciega, con intensísimo dolor de cabeza generalizado: 
mostraba un síndrome meníngeo con fiebre y una hcnu­
plej!a derecha, con signos de hipofunción ｨｩｰｯｦｩｾ｡ｴ ﾷｩ｡Ｌ＠
aumento de tamaño de la silla e hiposuprarrenahsmo; 
se pensó en una infección intracraneal secundaria a la 
invasión del seno esfenoida! por un tumor hipofisario. 
pero el líquido cefalorraquídeo era estéril; en la opera­
ción se encontró un extenso adenoma cromófobo necr o­
ｾ｡､ｯＬ＠ que se pudo diagnosticar por la producción del in­
farto espontáneo; la enferma no recuperó la visión \' 
permaneció durante varias semanas con trastornos de 
la memoria. 

Las pequeñas alteraciones degeneratiVaS, como quiste­
Citos o áreas de hemorragia, son rasgos relativamente 
familiares de los adenomas hipofisarios; pero, aunque 
se han descrito casos aislados, es menos conocida la 
destrucción aguda y extensa, lo cual puede ocurrir es­
ponl.áneamente como consecuencia de traumatismos del 
aáneo o después de la irradiación. Se pienRa, en gene­
ral, que la degeneración súbita masiva tiene un origen 
Yascular; el hallazgo habitual es la necrosis hemorrá­
gica, predominando una u otra. Se atribuye el infarto a 
la dificultad circulatoria en la silla, originada por el 
aumento de presión causado por el tumor en un espacio 
limitado; por otro lado, una anormalidad primalia pue­
de hacer especialmente susceptibles los vasos adenoma­
tosas a la ruptura o la oclusión, o el tumor puede haber 
crecido más que su aporte sanguíneo. E s posible que 
tengan también importancia las ｰ･｣ｵｬｩ｡ｲｩ､｡､ｾ＠ de la 
propia circulación hipofisaria, cuya complejidad funclO­
r.al puede interferirse por el crecimiento del edenoma. 

La apoplejía hipofisaria se presenta habitualmente 
tras un período esencialmente asintomático. Comienza 
con cefalea brusca , siguiéndose de pérdida de la \'iRión. 
diplopía, somnolencia y confusión o coma; hay signos 
de irritación meníngea, con sangre o pus en el liquor. 
y de colapso circulatolio. Todos estos signos son fácil­
mente explicables: el aumento ｡ｾｮｾ､ｯ＠ de tan· año dP 
masa hipofisaria durante o desp'i:!és del infat·to puede 
ejercer una presión dorsal sobre el quiasma o lateral­
mente sobre las estructuras del seno cavernoso. Si se 
rasga el diafragma selar, puede pasar sangre al espacio 
subaracnoideo o exprimirse material necrótico que pro­
voca la pleocitosis leucocitaría. La cefalea es consecuen­
da del aumento de la tensión intraselar, de la rP.acción 
menlngea o de ambas cosas, y el profundo colapso cir­
culatorio y la alteración electrolítica corresponden a 
una crisis adisoniana. Finalmente, ia compresión del hi­
potálamo contribuye al resultado fatal, lo que realmen­
te es lo habitual. 

Los dos casos de JEFFERSON y ROSF.NTHAL tenían un 
infarto blanco; en el segundo enfermo la necrosis era 
extensa, pero no completa, y en el primero progresó 
hasta la total licuación del tejido hipoftsario, lo que has-

ta ahora no habta s1do descnto; en ambos l'a'<o:s, la licua­
ción pudo considerars(' como una nN' I'O!lis estétil y no 
como un absceso. 

La parálisis del III y IV pan•s l'n un enfermo y la 
ceguera abrupta permanente en la otra pueden atribu¡1_ 

se al esi:iramiento o comprl':sión bruscos de los nervios 
por la masa tumoral inmediatamente dl'spués <1<'1 infar­
to; sin embargo. la hinchazón había clesapa l'<'ci<lo, pues­
to que no se vio en In o¡wradón distensión dr la silla 
ni desplazamiento drl seno ra \'Crnoso t•n la operación 
del primer ca"O. ｾﾷ＠ tampoco. una tl'nl:lión <'xtraordinaria 
de las vías ópticas en el segundo. La hemiparesin dere­
cha y la disfasia inieial, prohahlcnwntr po1 la mterfe­
reneia con l'i flujo por la <'C'n'hral llll'<lia, suponen un 
l'jemplo de la pr('sentadón hemipléjica de dg1mos Ol' 
estos casos. 

En el pasado se pn·sto po('a atl'IH'IÓn .t los tra.,t<,tnos 
clectrolílicos en la npopi('JÍ<I hipotisai'Ía. aunque sí Rt· 
había mencionado el ctest'('nso dt• In pn'slón arlet1al. Son 
importantes estoR signo:- cit' lupnsulll a nenulisnw, que 
fueron le\·es en el prímrr Ca<lo l' int.,n:-os l'n t•! segundo, 
y la incapacidad para <'OIT<'gil'!os antPs di' In era eort1· 
roirle ｾｵ＠ ponía una g¡ an mortnlidarl. 

La fuerte y no cornente ll'lltaelon lllt'H!ngca, con 
pleocitoi<L<; rlel liqum ctel st•gundo t•nso. sugt•rla una m· 
fección piógena; pt'ro la nH'ning-ltis dl'hW ser qním1ca 
como consecuencia de la t•ontumn1ac1ón d•'i espacio 
subaraenoideo pOI' matl'nnl tunltH'al nerrót1co; la piO­

funda depresión de la cont Íf'lll'lll, t}lll' cm· ó hacia un11 
negligencia pt•r:;istcnlt• y entot•pcclmicnto nll'ntnl, hnhla 
en faYor de un trastorno n'n'hrnl llll ul, tndmlal¡lcmen· 
te ｣｡ｵｾ｡ｲｬｯ＠ po1· la compr<'<llón o ll't llncl< n d••l hipotá­
lamo. 

En nmguno de los casos t UP IWRJI.>Ie det••t m111a1 • :-¡ac­
lamen te la criad del tumor, s1 se tlfmen t•n cut•nta la do­
lencia tardia y la poht e constitución del pr1me1· r•ntc-1· 
mo y el escaso Yello v ln mnln 1 cspuc tn ni frlo de la 
segunda. habria e¡ ｵＮｾ＠ <'lfllll'ln ••n tt eintn o m6 ni'IM 

pe1 O. P< lr<) !lOS sintom l(i 
ser la expresión de una disc1 asia hipofisaria genética. 
que sólo ulteriormente puede estimu lar el desarrollo de 
un adenoma. 

Se tiene la idea de que los mfartos son más corrien· 
tes en los adenomas eosinófilos que en los c romófobos: 
pero la literatura sugiere lo contr ario. lo que no es de 
extrañar, puesto que estos últimos son mucho más fre­
cuentes. El segundo caso era de este tipo; per o en el 
primero no pudo idenlificarsl' tej1do hipofisario, y aun­
que el enfermo tenía rasgos a lgo groc;eros, no eran fran­
camente acromegálicos. ｾ＠ no hay que olvidat que en 
los tumores c romófobos pu('den existir áreas de eosi­
nofilia. 
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