
388 REVISTA GLINIGA ESPAÑOLA :l 1 d t<'iem bre 1959 

ción corresponde al cuerpo del páncreas. Ade­
más los contrastes radiográficos no demuestran 
aum'ento del asa duodenal; por consiguiente 
pareec no estar aumentada la cabeza del pán­
creas. 

Esta enferma no ha tenido lo que se observa 
frecuentemente acompañando estos dolores, 
como son náuseas, vómitos, sensación de llenu­
ra en el abdomen e impos!bilidad para eructar 
o eliminar gases por el intestino. Tampoco se 
ha observado diarrea , ni deposiciones abulta­
das ni sobrecargadas de grasa; es decir, que en 
esta paciente no ha habido esteatorrea y que se 
pone de manifiesto que posiblemente los cana­
les de Wirsung, de Santorini y demás canales 
extrapancreáticos se encuentran libres y que la 
secreción exocrina verifica su función diges­
tiva. 

En cambio, su diabetes, perfectamente com­
probada y solamente posible de controlar con 
insulina, nos indica que el fenómeno, más que 
canalicular, es parenquimatoso, efectuando fi­
brosis degenerativa de los islotes de Langer­
hans. 

Nos queda por seguir explorando, especial­
mente, la función paratiroidea, ya que más de 
una vez hemos encontrado hipercalcemia en esta 
paciente. En caso que las pruebas fueran posi­
tivas, tendríamos, pues, que verificar un trata­
miento quirúrgico sobre la paratiroides. 

En el Hospital "Valenzuela", con el doctor 
EFRÉN JURADO LóPEZ, practicamos en 500 pa­
cientes tuberculosos comprobados, radiografías 
simples del abdomen superior en busca de pre­
sencia de calcinosis del páncreas. Esta investi­
gación fue verificada para tratar de conocer la 
relación que puede existir entre la tuberculosis 
ev?lutiva y la calcinosis pancreática, conforme 
existe relación entre la calcinosis pancreática 
y el desarrollo de la tuberculosis, y obtuvimos 
un ､ｾｴｯ＠ que de todas maneras, aunque negati­
vo, tiene su valor, de la poca frecuencia de la 
calcinosis pancreática en los tuberculosos, dado 
que en los 500 casos explorados s5lo constata­
mos un caso de calcinosis pancreática de tipo 
asintomático, pues la enferma G. V. no presen­
ta trastornos relacionados con la función endo­
crina y exocrina del páncreas (figs. 4 a 6) . 

Tenemos, pues, una proporción de 2 por 1.000 ; 
mas ｶｾｬ･＠ una coincidencia, de lo que podemos 
｣ｯｾ｣ｬｭｲ＠ con_ : 1 doctor JURAD::> LóPEZ, de que no 
existe. relac10n entre la tuberculosis pulmonar 
evolutiva y la calcinosis del páncreas. 
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l. COHEA POR TEHROH. 

Nadie discute ya la etiología reumática de la 
corea; lo que no quiere decir que en algún caso 
no pueda ser debida a otras causas. 

Una de ellas, "el terror", fue ya citada en los 
textos antiguos y paulatinamP.nte desvaloriza­
da hasta quedar casi olvidada en los modernos. 

La observación reciente de un caso típico de 
esta naturaleza , nos ha incitado a r epasar la 
bibliografía, siendo precisamente en la más an­
tigua donde encontramos casos con las más sor­
prendentes similitudes al nuestro. 

Así, por ejemplo, TROUSSEAU, que conocía 
bien la relación entre corea y reumatismo, re­
lata, entre otros, el caso de una joven de dieci­
séis años, sana de corazón y articulaciones, que 
rajando de noche y a oscuras una escalera se 
sintió cogida por un desconocido, llevándose un 
gran susto, que ocasionó un ataque de nervios, 
a! que siguió una típica corea. 

Véase ahora la semejanza con nuestro caso. 

Se trata de una niña con consti tución nerviosa, que 
:va en una ocasión, con motivo de ser encerrada en un 
cuarto oscuro, sufrió un ataque de ｮ･ｲｶｩｯｾＮ＠ Un mes an­
tes de su ingreso en el Servicio experimenta una fuerte 
emoción al declararse un incendio en su casa, agrava­
da por la creenc ia de que un h erma nito pequeño estaba 
dentro de la casa siniest rada. Al dia s ig uiente queda 
afectada de mudez tota l, que duró once dias, y que en 

( • J L as tres ﾡｊｊ ﾷｩ ｭ ｣ ｲ ｡Ｎｾ［＠ apot·tnctoncs dt• "Casuí!!l t<'ll ped tú­
tl'i<:a" han !'lido publieadns en "Medicina Cllni<'n". "Artn P{'­
c!látr·ica Española" y "Anales del H ospitnl d<' San Pablo " 
lesta ítltlma, en prensa) . 
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el momento de su ingre!'\o persiste aún, menos a!'en­
tuada. 

Una exploración cuidadosa permite considerarla como 
de natura leza anártrica (luego, sólo disárt1·icaJ, for­
mando parte preponderante de un típico síndrome co­
reico, con componente motor y psíquico a la vez. A <:e­
ñalar, un fenómeno rotuliano de Gordon, muy evidente. 

Dado que el síndi'Ome clínico era del todo indistin­
guible de la corea reumática, se procedió al estudio de 
los antecedentcs patológicos, explornción cardíaca y 
análisis de labora torio (velocidad de f'edimentación, pro­
teina C reactiva¡, que permitieron desca1 tar toda con­
comitancia r<'umáti<'a. El K E. G. era aHimismo normal. 

En pleno auge de la medicina psicosomática, 
debemos, pues, revalorizar la vieja patog¿nesis 
del choque emotivo como trauma psíquico ca­
paz por sí solo, en ausencia de reumatismo, de 
ocasionar un síndrome coreico. I a emoción, 
para actuar eficazmente, del:::e ser viva, súbita 
y prolongada, con matices de angustia, susto o 
terror. 

Se trataría, pues, de una neurosis psicomoto­
ra distinta de la corea histérica o corea de imi­
tación, del tipo del antiguo mal de San Vilo 
(hoy desaparecido) . 

La predisrosición neuropática individual pue­
de tener importancia; en el sentir de ALDHICIT, 
serían individuos (mujeres) de sistema nervio­
so excitable; ya dijimos que en nuestro caso 
el E. E. G. no acusaba anormalidad alguna. 

Il. FIEBRE DE LA SED POR LECHE EN POLVO. 

En el lactante existe una entidad clímca fe­
bril; concretamente, un determinado tipo de 
fiebre, privativa de esta edad, pues no se observa 
en el adulto. Su diagnóstico, a pesar de ser muy 
fácil, es a menudo motivo de confusión con 
otras enfermedades de tipo infeccioso, única­
mente por una razón: por no pensar suficiente­
mente en ella. 

El haber observado algunos casos muy típi­
cos de este síndrome, con sus correspondientes 
errores o vacilaciones diagnósticas, incluso en 
médicos competentes, motiva este breve recor-
datorio clínico. . 

Como acabamos de decir, el síndrome es pri­
vativo del lactante, especialmente en el rie po­
cos meses. La fiebre es moderada o alta. de tipo 
continuo, durando días y semanas, sin modifi­
carse ror los antibióticos, que son tan mrfica­
ces como inútiles. 

Las exploraciones de todo orden son negati­
vas: normalidad del hemograma, velocidad de 
sedimentación globular, proteína C reactiva, 
etcétera. 

Puede afirmarse que la fiebre constituye la 
totalidad de la enfermedad; en efecto, el niño 
ríe, engorda y no parece enfermo, ｾｾ｣･ＱＱｴｯ＠ un 
ligero abatimiento a ratos, en relacwn con la 
altura máxima de la pirexia. Ello contrasta con 
la preocupació!" familiar, que deriva a las más 
fantasiosas orientaciones diagnósticas (tifoidea. 
tuberculosis, etc.). 

En la anamnesis hay siempre el dato etiopa­
togénico de una alimentación exclusiva con le­
che en polvo. También hemos visto casos en 
que la leche en polvo era sólo parte del raciona­
do. En todo caso, es frecuente que el niño reci­
ta un aporte calórico superior al normal a su 
rdad. 

La cantidad de agua es la normal o algo por 
del:::ajo de las cifras consideradas como nor­
males. 

La simple sustitución de la leche en polvo por 
leche de vaca, con un ajuste normocalórico, de­
te-rmina la inmediata desaparición de la fiebre, 
sin recaída. Nosotros hacemos preceder el cam­
bio de régimen de una dieta hídrica de ocho 
horas, con lo que la apirexia se consigue anti­
cipada. 

La patogenia es clara: se trata de una fiebre 
de la sed, producida por la albúmina en polvo, 
a través de un aumento relativo de las necesi­
dades hídricas de las células, inducida por dicha 
modalidad alimenticia o alimento pirógeno: le­
che en polvo, rica en proteínas. 

Para RrET8CHFL, la producción y acúmulo de 
calor endógeno sería debido a la acción dinámi­
coespecífica de las proteínas. 

A señalar la semejanza de esta fiebre con la 
ol:::servada en la diabetes insípida del lactante, 
en la que la remisión se hace, pero más difícil, 
por la gravitación permanente de los factores 
causales deshidratantes. 

Ill. ｓａｒａＮＧ｜Ｑｐ ｉ ￓｾ＠ｅｾ＠ EL PRI:\1ER TRI:\lESTRE. 

Ol:::servar el sarampión dentro del primer tri­
mestre de la vida es siempre de una rareza ex­
cc¡_cional. La inmunidad transplacentaria, sóli­
da y durable, no permite la eclosión de la enfer­
medad. De ahí que cualquier caso "cierto" re­
gistrado en tal período siempre tiene su interés 
y justifica su divulgación. 

El que motiva estas líneas, observado por no­
sotros, tenía las siguientes características: 

Edad: tres meses menos una semana. 
Antecedente de contag-io: de su hermano mayor. 
Incubación: anorma 1m ente prolong-ada (hecho insóli-

to en esta enfermedad: s·n duda. la de cronología más 
Jija en cuanto al plazo de la incubación). 

·Comienzo de la fiebre: a las tres semanas del conta­
ｾ￭ｯＮ＠ sin estornudos. QHeda la duda de sí ｾ･＠ trataba de 
un curso febril di.' los últimos días de la incubación o del 
\'erdadei'O período catarral preexantenuitico. Sea como 
sea. el alarg-amiento de la incubación es e\'idente. 

Enantema: en cara in tema del carrillo. sin Kbplil< 
claro o, por lo menos. atípico (extensa zona eritemato­
sa por Kbplik confluente). 

Exantema: generalizado. típico en su aspecto. distri­
bución y e1·onología, de tres día<; de permanencia. 

Algunog egt01·nudos. rinorrea mucopurulenta, ausen­
cia de complic'l.ciones pulmonares ni de otro tipo. 

Dato ｣ｯｮｳｾｩｴｵ｣ｩｯｮ｡ｬＺ＠ el niño. criado artificialmente. 
está afecto de dermatitis seborreica generalizada y re­
belde. que casi llega a semeja¡· una enfermedad de Lei­
ncr. Por tal Ploci\'o está sometido a alimentación con 
l!'che acída ｳ･ｭ ｩ､･ ｾ｣ｲ･ｭ｡､｡Ｎ＠ Durante el brote del exan­
tt·nHl meJOró la dermatitis. recidinwdo en la com·ale­
cencia. 
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Ante todo debe aclararse si es que la madre 
no ha tenido la enfermedad, en cuyo caso no ha 
podido realizar la transferencia ｩｮｭｵｮｩｴｾｲｩ｡＠ al 
hijo. No hemos rodido confirmar este Impor­
tante dato que por lo demás no es de creer, por 
cuanto ｴ｡ｾｰ ｯ｣ｯ＠ ha contraído la enfermedad en 
el curso de las enfermedades de ambos itijos. 

·Podría admitirse una influencia desfavora­
bl: de la constitución exudativa sobre la inmu­
nidad hasta el punto de permitir el desarrollo 
de la viremia sarampionosa? He aquí una pre­
gunta que no podemos contestar por carencia de 
observaciones análogas. 

IV. EL INFLUJO NEUROENDOCRINO CENTRAL EN 
EL SÍNDROMF. ADRENOGENITAL. 

Hubo un tiempo en que se consideraban las 
diversas endocrinopatías como disturbios primi­
tivos de una glándula (tiroides, páncreas, gona­
das, etc.). El mejor conocimiento de la fisiopa­
tología hipofisaria y centros nen'iosos hipotalá­
micos permitió adscribir a estas altas jerar­
quías funcionales muchas de aquellas supuestas 
enfermedades primitivas. A menudo no es fácil 
separar la inducción hipofisaria primitiva, de la 
reactiva a la situación funcional de las glándu­
las subordinadas. 

El síndrome adrenogenital puede ser debido 
a tumor o a hiperplasia suprarrenal. En ésta, lo 
primordial consiste en la incapacidad de forma­
ción de los II-OCS (hidrocortisona) (ALBRIGHT) 
por falta de una enzima: la 21-hidroxilasa. 
Dichos esteroides metabólicos vienen normal­
mente de una prohormona segregada al estímu­
lo del ACTH, la cual no alcanza a formarse en 
el virilismo suprarrenal, lo que ocasiona la des­
viación del ciclo metabólico a la vía muerta de 
la formación de andrógenos. 

Siendo la hidrocortisona el freno específico 
de la secreción hipofisaria de ACTH, al faltar 
aquélla se estimula reactivamente su hiperse­
creción (SYDNOR), lo que determina la hiperpla­
sia suprarrenal, aumentando en círculo vicioso 
la susodicha capacidad androgénica. 

La hipersecreción reactiva de ACTH consti­
tuye el único aspecto de afectación hipofisaria, 
dado que otros signos metabólicos, por ejemplo, 
la hiperglicemia, no se observan en la hiperpla­
sia suparrenal. 

No obstante, el haber observado nosotros un 
caso con hiperglicemia, nos pone en trance r e­
visionista, en cuanto a la posibilidad de otras 
influencias metabólicas superiores; tanto más 
cuanto que se han descrito síndromes adreno­
genitales con hipertensión y disregulación hi­
drocarbonada (WILKINS), aunque eran en sen­
tido de hipoglicemias (Rmz) . 

El influjo central hipofisario se ha conside­
rado asimismo probable también en las hioer­
funciones suprarrenales del gargolismo (BA­
MATTER). 

Por lo demás, no debe extrañarse demasiado 

esta nueva visiOn fisiopatológica de las hiper­
plasias suprarrenales si c?nsideramos la acción 
normalizadora de la cortisona, aunque no sea 
del todo comparable. Igual sucedió en el síndro­
me de Cushing, en que la supuesta génesis su­
prarrenal primitiva ha sido definitivamente 
abandonada en favor del basofilismo hipofisario. 

V. SíNDROME ANORRECTAL PRODUCIDO POR LOS 
ANTIBIÓTICOS. 

Desde el empleo de los antibióticos, muy es­
pecialmente los más potentes, como las tetra­
ciclinas, se conoce el "síndrome anorrectal" pro­
ducido por los mismos. Cuando se presenta com­
pleto, se caracteriza por el siguiente conjunto 
sindrómico: 

Heces blandas, hasta diarréicas, sin gases, 
inodoras (ausencia de procesos fermentativos), 
fuertemente teñidas de verde (biliverdina), a 
lo que pronto se aíi.ade la anorrectitis, que acusa 
el enfermo con un molesto prurito, a vC'ces do­
loroso. En algún caso hC'mos registrado además 
molestas sensaciones de hirersC'nsJbilidad en 
amcas regiones inguinales, con cierta semejan­
za a la linfangitis, pero probablemente' debida 
a congestión venosa. La regresión comiC'nza por 
la diarrea, durando más tiC'mpo el prurito, que 
puede persistir mucho tiemno, semanas y aun 
meses, a modo de una labilidad rectal rrsidual, 
no estando suficientcmC'ntc acJarado s.i esta 
mantenido por un fondo disvitaminósico o por 
implantaciones moliniásicas, muy frecuentes en 
estos estados, pudiendo extenderse a r egiones 
vecinas (ingle) , especialmente si la higiene es 
defectuosa. 

Sea como sea, es evidente que la causa fun­
damental y primera es la esterilización brutal 
y masiva del intestino, que alcanza no sólo a los 
microorganismos patógenos, sino a los que in­
tervienen en las normales síntesis (¿ colibaci­
los?), como la conversión de la bilirrubina en 
urobilinógeno y la acción bacteriana sobre la ti­
rosina. De ahí la disminución del urobilinógeno 
en heces y orina, con persistencia de bílirrubi­
na en el intestino (heces verdes), y la reducción 
de la fracción de fenoles urinarios y en heces 
(fenoles volátiles y p. cresoles), con incremen­
to de la eliminación de tirosina fecal. 

La esterilización, una vez producida, tarda al­
gún tiempo en regresar a la fórmula eubacterió­
sica de las normales oxirreducciones, pasando 
por estadios, a veces muy prolong-ados, de dis­
bacteriosis, que constituyen er subtrato patogé­
nico de la prolongación de las molestias. A pe­
sar del amplio uso de los antibióticos activos, 
no hay opinión fija sobre las dosis necesarias 
para la provocación del síndrome anorrectal. 
Las acusadas diferencias de unos a otros casos 
inclinan a pensar en una disposición ｩｮ､ｩｶｩ､ｵｾｬ＠
o resistencia entera! que hace al suieto sensi­
ble o refractario al mismo. Así, al lado de casos 
por todos observados, en que fuertes cantida-
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des y prolongados tratamientos no lo producen, 
hay otros en que exiguas y brevísimas dosis lo 
determinan, y con gran violencia. 

En nuestra casuística tenemos casos desen­
cadenados por sólo un gramo de terramicina, y 
uno, de un molesto síndrome anorrectal, de 
cuatro meses de duración, provocado ·'con sólo 
medio gramo de Iloticina". 

Aun admitiendo la sensibilidad indw1dual, nv 
debe desconocerse la enorme potencia esterili­
zante de estas drogas. 

Si consideramos las evoluciones, a veces muy 
l-rolongadas, del síndrome anorrectal, impliciüi­
mente admitiremos su rebeldía o poca eficacia 
terapéutica, entendiendo como tal la eficacia in· 
mediata. 

Teóricamente es de utilidad la administ¡·a­
ción de complejo B y fermentos lácticos (yo­
ghourlJ , cuyos efectos necesitan algún tiempo 
rara manifestarse. 

En el caso de proliferación estafilocócica o 
dr otros gérmenes resistentes al antibiótico (es­
treptococos, proteus, levaduras) (ALLE), habrá 
que utilizar otros antibióticos (guanidina, eri­
tromicina, micostatina), poniendo cuidado en 
no emrcorar el cuadro clínico. 

Intcrín, se hace indispensable el empleo dr 
pomadas calmantes del prurito. Los antihista­
mínicos rroporcionan un alivio pasajero o nulo 
Los antimoniliásicos (micostatina, ácido unde­
cilénico) son útiles en los períodos evoluciona­
dos. Los mejores resultados sobre el prurito los 
hemos registrado con la crema de silicona (pro­
tectora de rágades y zonas hiperestésicas) v la 
pomada de cortisona; siendo lo meJor alternar 
ambas varias veces al día. 

VI. ESPLENOMEGALIA CONGESTIVA. l:\I.\GE \¡ ATÍ­
PICA EN LA ESPLENOPORTOGRAFÍA. 

Tenemos aún poca experiencia de ｩｭ ￡ｾ･ｮ･ｳ＠

radiográficas de la esplenoportografía, y ya nos 
es dado ver algunas tan f'típicas como para des­
orientar al más versado en la interpretación 
2natomorradiológica de las ｭｩｾｭ｡ ｳＮ＠

Ante un vaso anómalo ror su calibre, sinuo­
sidad, longitud, trayecto o punto de arranque, 
pensamos en el establecimiento de un shunt 
(más o menos frustrado) . a expensas de alguna 
de las venas conocidas: por ejemplo, la gastro­
epiploica, o, también, en el agrandamiento e in­
dividualización de alguna de las normalmentr 
insignificantes venas capsulares, realizando de 
este modo el bazo Talma, de igual sentido com­
pensador. Finalmente, puede tratarse de y<•n?s 
anómalas, es decir, sin realidad anatómica nor­
mal (verdaderas malformaciones venosas). 

De estas últimas hemos visto el caso, cuya radiogra­
fia presentamos (fig. 1 l. de una niña de doce a ti ｯｾ＠ con 
una enormr csplrnomegalia (qup prsó l'lta t m Id lo> rn 
la esplenectom1a) con historia de gastrorragias v Ppi s­
taxis y signos discretos de padecimiento hepátieo. La 
vena esplénica, amputada casi en su misma salida del 

pr>lo esplénico (recordando el síndrome de Frugoni ¡, da 
ol'igen a un vaso de grueso calibre que <;e despliega si­
nuosamente en amplio recorrido hasta perderse final­
mente al clarificarse el contraste. 

En la intervención ｾＧ＼ｲ＠ \'io a boca ha, como era ele es­
}lt'rar, en el sistema cava. A un que suficiente, era un 
!·hunt. 

La nu·<>za del caso. riel CJllfl no rrmorrmos otro igual, 
,iuct ific,t ;;u p11blicaci6n. 

Fig. l. 

\'II. PCLIC:\IIELIIIS LICU8RALJ\1EKTE ATÍPICAS. 

Como e.:; tien sabido, la participación licuo­
ral en el diagnóstico de la poliomielitis, concre­
tamente en la fase meníngea de la misma. tiene 
carácter bien definido de contraste entre una 
m3rcada pleocitosis, con sólo ligero o muy mo­
derado aumento de la albuminorraquia. 

Esto es lo corrientemente otservado en la 
mayoría de casos de ¡:;olio_nielitis paralítica. En 
algún caso extremo hemos observado incluso 
normalidad de la cifra ¡:.roteica, con negatividad 
dr las reacciones globulínicas, lo que, por no 
ocurrir nunca en las meningitis bacterianas, 
constituye un im:r.ortante dato de orientación 
diagnóstica. 

Por mucho Yalor que tenga el dato licuoral, 
en modo alguno llegaremos a considerarlo como 
patognomónico, Ｑｾ ｯｲ＠ cuanto ultra presentarse 
igualmente en las roliomielitis que no llegan al 
reríodo paralítico, Igual se le puede obserYar en 
el síndrome meníngeo de un grupo de enferme­
dades producidas por diversos virus; siendo los 
más comunes: el Coxsackie (tipo B), el Arms­
trong, etc., constituyendo las parapoliomielitis 
y seudopoliomielitis. así llamadas por sus afini­
dades clínicas, virológicas y estacionales (vera­
no-otoño), de forma que en tanto no poseamos 
ln boratorios de virus no será flcil la discrimi­
nación. Pero es que, aunque raros, tampoco 
de te descartarse la po8ibilidad de aspectos li­
cuorales distintos al rah·ón expuesto, a saber: 

A. Normalidad absoluta, es decir, ausencia 
dl' toda alteración albuminocitológica, de la que 
rodl'mos dar fe en \'arios casos obsen·ados per­
sonalm<.'nte en los que la clínica era elocuente. 
Cierto c¡ue en tales casos podría pensarse o no 
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en una normalidad momentánea por precoci­
dad de las punciones, lo que no quita sorpresa 
al hallazgo. 

B. Alteraciones de sentido inverso al prime­
ramente expuesto, es decir, una albuminorra­
guia más o menos acentuada, con sólo una dis­
creta pleocitosis. La disociación albuminocitoló­
gica de estos casos se diferencia de la homóni­
ma de la radiculoneuritis de GUILLAIN BARRÉ, 
en la moderación de la cifra de la albúmina, li­
mitada al período agudo; siendo la pleocitosis, 
aunque leve, de mayor persistencia que aquélla. 

De esta modalidad hemos observado recien­
temente dos casos, cuyos datos son así: 

1.• Niña de ocho años, no vacunada. Cuadriplejia de 
apa rición gradual y tipicamente poliomieli tica. Intensa 
fase meningea. 

A lbúmina, O,E'l. Células, 24. 
2.• Niña de tres años, no Yacunada. No hubo fase 

meningea. 
Albúmina, 0,50. Células, 12. 

El porqué de una tal reacción inversa nos es 
desconocido. Desde luego, no puede vincularse 
a la existencia o ausencia de fase meníngea. 
Más importancia debe tener el momento crono­
lógico de la punción. El no poder prodigarlas 
(contraindicación) ( ?) nos veda de opinar sobre 
una posible aminoración progresiva de la cita­
da disociación. 

VIII. POSffiLE CORRELACIÓN ENTRE OBESIDAD y 

SÍNDROME DE WERLHOF. 

Cuando la casualidad nos depara la observa­
ción, en un mismo enfermo, de dos entidades 
morbosas distintas, sin relación mutua patogé­
nica conocida, hemos de creer a priori en una po-

sible asociación casual. Pero si la observación se 
repite varias veces, lo lógico es pensar pueda 
haber alguna correlación entre ambas. Sólo en 
caso de un suficiente esclarecimiento de la 
causalidad recí:¡:::roca, o dependencia de ambos a 
otra circunstancia común, autorizará para ha­
blar de una asociación sindrómica. 

En el caso que presentamos no hemos llegado 
aún a tales esclarecimientos, por lo que sólo 
tratamos de registrar el hecho. 

Trátase de haber observado esporádicamente 
más de una vez la presentación de equimosis 
múltiples en la piel de niños afectos de obesidad 
prepuberal. 

En un principio no le dimos al hecho ninguna 
significación especial. Sólo que nos chocaba la 
repetición de la observación. Hasta que la ca­
sualidad nos permitió ver un mño con una obe­
sidad acentuada, igualmente del tipo 1-repub€­
ral-hipogonadal, ¡::ortador de una genuina en­
fermedad de Werlhof, comprotada hematoló­
gicamente. En un principio pensamos en la 
posibilidad de una acción mielodeprcsora del 
fármaco reductor del apetito (Preludin), que el 
niño tomaba; pero el recuerdo de la cq u imosis 
de los casos anteriores parecía indicar otros de­
rroteros, planteándonos una rosib lr relación 
entre trombopenia y obesidad, dr la que no he­
mos sido capaces de encontrar referencia biblio­
gráfica alguna. 

En el terreno de las htpótcs1s permisiblrs h<'­
mos pensado en una posible disregulación hipo­
talámica común de los acúmulos de grasa y del 
funcionalismo medular del sistema megacario­
cítico. 

Ultimamente hemos aumentado nuestra ca­
suística con un nuevo caso, lo que ya nos pare­
ce razén suficiente para esta escueta comunica­
ción rrevia. 
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