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turaleza de los gérmenes infectantes. Si persisten los 
fenómenos sépticos graves, se hará pleurectomía 
mínima con aspiración permanente y sulfamidas 
locales. El tratamiento general con sulfamidas .en 
t odos los casos de empiema tub 2rculoso infectad o 
coadyuva, sin duda, al tratamiento. Pasada la fase 
aguda de la infecc ión, ｰ･ｲｳｩｳｾｩｲ･ｭｯｳ＠ con la ｡ｾｰｩｲ｡｣ｩ￳ｮＬ＠
haciendo inyecciones m odtficadoras de_ n1trato d.! 
plata para reducir el tamaño de la cav1dad pleural 
y poder termin ar con una pleurectomía a mínima ､ ｾ＠

la cavidad residual. 
Si la causa de la infección es una fístula pulmonar, 

se hará n ecesa rio las más de las veces llegar a una 
toracoplastia total con una p leurectomía mínim a 
t (>rminal, para poder obtener la curación de los en­
fermos. 

Cuando co.:xistan lesiones pulmonare9 activas for­
zcsamente y pasada la fase aguda. es necesario real i­
zar la toncoplastia de comienzo. 

Las toracoplastias. oara el traram iento de los em­
p iemas :esiduales. deben siempc iniciarse por los 
tiempos superio res, persistiendo de uno a otro tiem­
po con la a piración continua y con las inyecciones 
modificadoras, con los que se disminuye muy inten­
samente 2! tamaño de las cavidades pleurales resi· 
duales, pudiend o obtene· la curación de los enfermos 
con pl eurectomías mínimas. 

RESW.! EN 

Se hace un a clasificación, con finalidades terapéu­
ticas, de las pleuresías pu rulen tas tubercu losas, en 
empiemas tu b..?rcul osos simples y em piemas tubercu­
losos in fectados y ambos con ｬ･ｾ＠ iones pulmonares 
act ivas o con lesiones p ul monares curadas. 

Precon ízase, en los primeros m antener la direc­
triz terapéutica con arreglo al ･ｾｴ｡､ｯ＠ de las lesiones 
pulmonares, usando procedimientos destinados a 
mantener el colapso de las lesiones-punciones eva­
cuadoras asociadas :1 la neumoserosa con aire gome­
nolado a lo Sergent, y ante el fracaso del mismo y 
ver el comienzo de una sínfisis pleural, evitarla en 
lo factible con el oleotórax a lo Bernou. 

En los casos con lesiones pulmonares curadas, sim 
p ies evacuaciones con o sin neumoserosa, es sufi ­
ciente pa ra ver ･ｳｴ｡ ｢ｬ ･｣･ ｲ ｾ･＠ rápidamente la sínfisis 
pleural curativa. 

E n los empiemas tubercul osos infectados la direc-

triz terapéutica es dada por la m ayor o menor 
gravedad de la infección wb reañadida, debiéndose 
hace: ｾｶ｡｣ ｵ｡｣ｩｯｮ･ｳ＠ e in yeccione modificadoras ､ｾ＠

preparados sulfamíd icos - el correspondiente al 
germen in fectante- para tratar de conseguir la des­
apa rición de la infección y convertirlo en un empie-= 
ma tuberculoso puro. Si persiste o es intensa la 
infecc ión , hacer pleurotomía a mínima asociada a la 
aspiración permanente forzada, rácidamente se-guida 
de una plastia persistiendo con la aspiración con lo 
que se obtiene, algunas veces, la elisiÓn ｣ｯｭｾｬ･ｴ｡＠ de 
la cavidad pleural residual , y siempre, al menos una 
gran disminución de su tamaño, para ｴ･ｲｭｩｮ｡ｾ＠ con 
una pl!!urectomía a mínim:t . Cuando la causa­
como ocurre con frecuencia es una fístula pulmo­
n ar el origen de la infección sobreañadida- debe 
siempre procederse después de la pleurectomía a mí­
nima, a un a roracoplasria, empezando oor los tiem­
pos superio res, para terminar ￺ｬｴｩｭ｡ｭｾｮｴ ･＠ con una 
ｲｬ ｾ ｵ ｲ･｣ｴｯｭ￭｡Ｎ＠
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EDITORIALES 

:'\NEMIA PERNIC IOSA DEL EMBARAZO 

. Es bien sabido que en el embarazo pueden o·i­
gtnarse varios tipos de ｡ｮｾｭ ｩ ｡＠ macrocítica. que por 
much os a utores se ha soltdo deno minar "pernicio­
sa" por s'r casi imposible de diferenciar, no ya ｾ￳ ｬ ｯ＠
por sus características hematológicas, sino también 

por su patog?nia de la anemia perniciosa genuina 
Entre los mecanismos que pueden d12sencadenar la 
;¡nemia ocrn iciosa del embarazo ｴ ･ｮＧｭｯｾＺ＠ a ) La dis­
minució.n transitoria del factor intrínseco esorcífico, 
segregado por determinadas células del tubo dige ·­
tivo: b) un aporte insuficiente del orinci o io cxtrín ­
ｳｾ｣ｯＮ＠ y e) un mayor consumo del princioio a nti-



58 
REVISTA CL!NICA ESPAROLA 

15 ener<J 19H 

anémico por el propio feto. Mucho se ha discu.ti?o 
acerca de las peculiaridades de las ｡ｮ･ｾｩ｡ｳ＠ perniCIO­
sas o perniciosiformes del embarazo y, stngu!armente 
sobre una modalidad especial de ellas que se acom­
paña de toxemia, marcado carácter hemolítico., a 
veces diátesis hemorrágica y adopta, por lo comun, 
un curso rápido y fatal. Otra modalidad de anemias 
del embarazo se ha querido constituir con las que 
aparecen con sorprendente frecuencia en países tro­
picales. En época reciente se han hecho sobre las 
mismas importantes aportaciones, que suscitan pro­
blemas que también pueden tener entre nosotros un 
gran interés. En Madrá · , MUDALIAR y MINÓN en­
cuentran que, de r .200 ingresos en una clínica obs­
tétrica, r 03 presentaron anemia macrocítica, que 
hace su aparición hacia el segundo o tercer trimestre 
del embarazo. La :intomatología con qu2 se mani­
fiestan estos casos tiene un especial inte rés para el 
tocólogo y está constituí da por: edemas, disnea, dia­
rrea. opresión precordial , náuseas y vómitos. En es­
tas mujere : el parto es con frecuencia prematuro y 
la mortalidad materna, elevadísima. casi de! 25 por 
ciento. Para el hematólogo el interés radica en que. 
en r / 3 parte de este material, aunque la anemia ｾｲ｡＠
macrocítica, el valor globular era ｩｮｦ ｾ ｲｩｯｲ＠ a la uni­
dad, e incluso a veces de 0.5. No es desconocida 
entre clínicos y hematólogos la ｦｲ ｾ｣ ｵ･ｮ｣ｩ｡＠ con que 
se asocia en el embarazo la anemia ｰ ･ ｲｮｩ｣ｩｯｳｩｦｯｲｭ ｾ＠

con una anemia ferropénica que, rebajando el valor 
globular, la enmascara, igual que suele ocurrir con 
la anemia del sprue tropical. Además de la macroci­
tosís se descubren megaloblastos no sólo en la me­
dula ósea, sino también en la angre periférica. 

Coincidiendo con estas observaciones se han pu­
blicado en esto · últimos tiempos en América y en 
Europa, principalmente en Inglaterra, observaciones 
de anemias p 2rniciosas del embarazo, algunas de ･ｬｬ｡ ｾ＠

con la peculiaridad de no obed ?cer a la inyección de 
extractos h epáticos de eficacia bien reconocida. En 
cambio los enfermos se mejoran si se administra hí­
gado crudo. FULLERTON, en un trabajo reciente, 
pone de r·'!lieve la similitud de esto casos con los de 
anemia macrocítica y esteatorrea y, sobre todo, con 
los de sprue, en los cuales no basta con la adminis­
tración del principio antianémico contenido en el 
extracto hepático para normalizar el cuadro hema­
tológico, sino que se requiere además un aporte ge­
neroso de materiales proteicos. Probablemente esto 
últimos se necesitan para que el organismo fabrique 
estromas globulares, tal como ha sugerido DAVID­
SON. Pudiera también ocurrir que en el hígado crudo 
figuren también otros factores que no pasan a !ps 
extractos ｨ ｾ ｰ￡ｴｩ｣ｯｳＬ＠ aun a los mejor fabricados y que 
faltarían especialmente en las anemias perniciosas 
desencadenadas por el embarazo. 

El singular interés que para el tocólogo tienen 
los trabajos mencionados es el sugerir la posibilidad 
de que muchas anemia : hipocrómicas a las que aP.€­
nas se presta atención, por su frecuencia, dentro de 
las embarazadas, especialmen te de las clas2s menes­
terosas, oculten en realidad anemias macrocíticas e 
incluso genuina; anemias perniciosas. La entidad he­
matológica anemia macrocícica htpocrómica adquiere 
cada día más importancia práctica, como product o 

híbrido de la falta simultánea de factor ｡ｮｴｾ｡Ｎｮ￩ｭｩ｣ｯ＠
y de hierro, lo que se produce con gran factltd?d en 
los casos en que, episodios como e_l embarazo, ｴｮ､ｾﾭ
cen en personas ｰｯ｢ｲ･ｭＮｺｮｴ ｾ＠ nutndas, una. aclorht­
dria 0 deficiencia secretora. de una amphtud ｱｵ ｾ＠
hasta el presente desconocemos, de rodo el tubo di-

ge tivo. , , . . 
Ese interés se hace todavta mas ｰ｡ｴ｣ｮｴｾ＠ st fiJarnos 

la atención en que la mayoría de estas anem ias per­
niciosas descubiertas por un buen estudio hematoló­
gico de un gran número de_ embarazadas figuraban 
por lo general bajo ､ｩ｡ｾｮ￳ｳｴｴ｣ｯｳ＠ erróneo. en las salas 
de obstetricia. Es relattvamente frecuente - y ello 
habla en contra de que ｳｾ｡＠ la expoliación por el feto 
del principio antianémico de la madr_e la ｣｡ ｵ Ｎｳｾ＠ di­
recta de la anemia - que estas anem1as perntCiosas 
enmascaradas o larvadas, se pongan de rel ieve, en su 
malignidad clínica, no en su cuadro hcmatológico. 
al iniciar e el puerperio. Entonces casi siempre Si! 

comete el error de ､ｩ｡ｧｮｯｳｴｴｾ｡ｲｬ｡ｳ＠ ､ｾ＠ fiebre puerperal. 
Recordemos la frrcucncia con que ｾｮ＠ la clínica nos 
encontramos anemias perniciosas absoluta mente di­
simuladas bajo el disfraz de una sepsis insidiosa o 
de una insuficiencia caidtan, haciendo p.:nsar al ｭ ｾﾭ

dico en todos los diagnósticos posibles menos en d 
､ ｾ＠ enfermedad de Biermer. Si a ello se añade qul b 
an2mia perniciosa del puuperio puede tener un ualor 
globular d2 o,8 ó o 6. no ha de ext rañarnos en ab­
soluto que el tocólogo ign ore muchas ｶＮＺ｣ｾｳ＠ so exis· 
tencia. No disponemos para hacer el diagnósttco co­
rrecto más que de dos med1os seguros uno la d ·t ·r 
minación del valor hem atocrítico, otro, la punce 
esternal. 

Una vez reconocida la existencia de la anemia 
perniciosa del embarazo, queda todavía la segunda 
cuestión, todavía muy espinosa y en la que difieren 
mucho los pareceres de los auto re ·. ¿Se trata de una 
genuina perniciosa que ha sido puesta. de r2lieve mu­
cho antes de la época de su aparición , a veces ､ｾﾭ

cenas de años y a veces de manera transitoria por ｾ Ｑ＠

embarazo? El embarazo serviría entonces para seña· 
larnos con gran antelación cuál va a er el destino de 
aquella medula ósea dentro de algunos años. Este 
problema no se puede resolver más que con una ob­
szrvación muy prolongada de los enfermos. En se­
ｧｾｮ､ｯ＠ lugar ¿es una simple anemia perniciosa, com­
btnada con una deficiencia en hierro, o se trata de 
una anemia perniciosa compleja, que nece ita además 
proteínas, hígado crudo, etc.? Y, finalment z, ¿exis· 
te, o no es hasta el presente más que la expresión de 
nuestro desconocimiento de un nuevo factor patogé­
nico en las anemias pzrniciosiformes del embarazo. 
la anemia perniciosa hemolítica? Algunas de esta 
anemias perniciosas hemolíticas requerirían para su 
curación según los autores que de ellas se han ocu­
pado, transfusiones reiteradas. Para otro : en cam­
bio, el "componente hemolítico" que ya existe en 
toda anemia perniciosa, no estaría en estos casos más 
que exacerbado. 

A pesar de conocer su tratamiento y ello, en cier· 
to modo, inhibir un poco los estudios obre su pa­
togenia, constantemente rezuman nuevos problemas 
e incógnitas en la clínica. de la anemia perniciosa que 
conmueven nuestra convicción de que sobre su gé-
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nesis estemos tan bien informados como en los últi­
mos año , nos h emos imaginado. Todavía quedan 
muchos enigmas en la enfermedad de Biermer, pero 
por de pronto será muy conven iente que pensemos 
ante todo cuadro obscuro en una puérpera o en una 
embarazada, y más aún si se acompaña de fiebre, en 

la posibilidad de que se trate de una anemia macro­
cítica perniciosiforme. 
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CONSULTAS 

En esta sección se contestará a cuantas consultas nos dirijan los suscriptores sobre casos 

clínicos, inte,rpretación de hechos clínicos o experimentales, métodos de diagnóstico, tra· 

tamientos y bibliografía. 

H. C. - Adjunto ｨｩｾｴｯｲｩ｡＠ clínica de un nmo diagnosticado 
de diabetes insípida con gran hepatomegalia para su interpre­
tación con las siguientes preguntas: 

1. • ¿La diabetes insípida puede ser producida por trastornos 
de la prehipófisis en lugar de estar afectado el lóbulo pos­
terior ? 

2." ¿Puede tratarse de una glucogenosis en fase distinta de 
los casos descritos por J iménez Díaz? 

3.• ¿Qué investigaciones convendría hacer para obtener un 
buen diagnóstico en estos casos? 

4.• ¿Qué tratamiento debo seguir? 

Historia clínica. - V. B., 4 años de edad, natural de Anna 
(Valencia) talla 93 centímetros, peso 14,250 kilogramos, pe­
rímetro de abdomen a nivel del ombligo, 48 centímetros. An­
tecedentes familiares, sin interés. Antecedentes personales: as­
pecto vigoroso, bien nutrido y desarrollado, sin enfermedades 
padecidas. 

Enfermedad actual. - En agosto último, fiebre irregular, a 
veces con diarrea, vómitos. anorexia, algo de sed y ligero adel­
gazamiento. Investigación de oxiuros, negativa. Con un tra­
tamiento con q uinina desaparece la fiebre, los vómitos y la 
dia rrea. No espleno ni hepatomegalia. Respiratorio y circula­
torio, normal. 

En septiembre sufre un traumatismo de cráneo con herida 
en regió n parietal izquierda, con probable hundimiento ligero 
Normal cicatrización sin trastornos. Un mes más tarde tiene 
ligera anemia, p olidipsia y poliuria (5 litros), somnolencia, 
no hay fiebre. 

Exploración.- Hígado voluminoso duro, de borde cor­
ｴ｡ｾｴ･Ｌ＠ ｱｾ･＠ alcanza la lí?ea umbilical horizontal, se dirige hacia 
･ｰｴｧｾｳｴｮｯ＠ y llega a h ipocondrio izquierdo. Bazo. rebasa las 
costtllas un t_ravés de. ､ ｾ ､ｯＮ＠ apreciándose como una lengua 
blanda en el h1pocondno IZquierdo hacia vacío del mismo lado. 
Red venosa muy manifiesta. 

Recuento y fórmula hemática, normal. 
I.nvestigación de Leishmanias por punción esplénica, ne­

gativa. 
La cantidad de orina en las 24 horas es de cinco litros con 

1.002 de densidad y 0.59 gramos. por mil de cloruros. No 
hay ｾ ｬ ･ｭ･ｮｴｯｳ＠ anormales. Radiografía de cráneo y Wassermann , 
pendientes. 

. Contestación.- Se trata de un caso con u na diabetes insí­
pida y un síndrome hepatolienal. 

Estos dos hechos pueden ser dependientes el uno del otro 
pueden ｡ｾ｢ｯｳ＠ ser ｾｾｮｳ･｣ｵ･ｮ｣ｩ｡＠ de un mismo factor etiológico: 
Y es. pos1?le tambten que sean totalmen te independientes. 

.St analizamos estas tres posibilidades, vemos por ¡0 que al 
p nmer caso se refiere, que no podemos establecer u na relación 
entre prehipófisis y diabetes insípida, pues si bien es verdad 
q?e autores como Kiyono han visto cuadros de diabetes insí­
pida. por lesiones de naturaleza metastásica en el lóbulo ante-

rior. el criterio general tiende hoy a relacionar esta enfermedad 
no ya con el lóbulo posterior, sino con lesiones nerviosas de 
diencéfalo y, así vemos, por ejemplo, que de los 21 casos es 
tudiados por Marañón, sólo en tres había síntomas clmicos 
hipofisarios y de los 18 restantes, en 12 era seguro ｾﾡ＠ diag­
nóstico excl usivo de lesión nerviosa (men ingitis, hidrocefalia, 
encefalitis ., etc.). Cuadros de diabetes insípida con integn ­
dad absol uta de la h ipófisis, son de observación no rara y Jo 
mismo diríamos de las lesiones del lóbulo posterior q ue no se 
aoompañan de diabetes insípida. Con esto contestamos a la 
primera pregunta. 

La heparomegalia de este niño o. mejor dicho, su síndrome 
hepatolienal no nos impresiona en el sentido de una gluco­
genosis, puesto que nada tiene de común con ella salvo el 
aumento de tamaño del hígado. Faltan en este caso los fenó­
menos hipoglucémicos típicos de la glucogenosis en la forma 
de \Vagner-Parnas y falta la diabetes mellitus que caracteriza 
la forma de Mauriac. Tendríamos que aceptar o bien una glu­
cogenosis normoglucémica como la señalada por Essen-Schei­
degger, o una nueva forma aún no descrita en la que faltase 
el infantilismo síntoma que es común a todas las modalidades. 
La dureza del hígado y la esplenomegalia en el caso objeto 
de la consulta son también argumento en contra de la gluco 
genosis. A juicio nuestro, puede descartarse esta eventualidad 
aunque no está de más estudiar la respuesta de la glucemia a la 
adrenalina. Por lo tanto, no podemos aceptar que la hepato­
megalia de este caso guarde con la diabetes insípida la relación 
que se supone entre la glucogenosis y la hipofunción del ló­
bulo anterior de la hipófisis. 

La segunda posibilidad es que la diabetes insípida y la h e­
patomegalia sean sintomáticas de una misma enfermedad y en 
este sentido la radiografía del cráneo puede ser muy elocuente 
e incluso ､｣｣ｩｳｩｶＺｾ＠ si nos muestra imágenes óseas !acunares, ｧｵｾ＠
nos permita hacer el diagnóstico de xantomatosis o enfermedad 
de Schüller-Christian. 

No hay que olvidar tampoco la sífilis congénita aunque en 
contra de esta eventualidad está el rápido desarrollo de la he-
patomegalia. . 

La tercera posibilidad es que se trate de dos proces.os Ｍｾｾ､･ﾭ
pendientes: cirrosis hepática en un niño con diabetes InSipida. 
Recordando que tuvo unas fiebres que cedieron a la, ｾｵｩｮｩｮ｡Ｎ＠
nos parece de interés investigar reiteradamente paraSitos del 
paludismo. Un hallazgo positivo nos inclinaría ｾｮ＠ favor de la 
cirrosis. La diabetes insípida p uede estar relaCionada con el 
traumatismo craneal sufrido, pues si bien el niño ac us?ba algo 
de sed anteriormente al traumatismo, no hay que olvtdar que 
padecía entonces abundantes diarreas Y f ué después del golpe 
cuando empezó con la poliuria. 

En un caso de diagnóstico todavía obscuro nos parece su­
perfluo hablar de tratamiento. Lo positivo es la diabetes insí ­
pida y de momento debe ser tratada ésta_ en la forma que se 
viene haciendo. - J. L. RODRfGUEZ-MINÓN. 
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