"

Tomo XIV NOTAS CLINICAS 101
NiuEro 2
§ Hewke y LusarscH.— Handbuch der spec. Anat. und Hist. pat., Vemos en dichos cuadms' claramente r a una ten-
1929 dencia hemorragipara por linea paterna diatesis alér-
6§ RaupHs, — Brit. Journ. Surg,, pig. 524, enero 1938. gic:l por la rama materna,
‘EB. — Cit. terior. a 33 A St S, R
9? ?ﬁf:'rlﬁ:w: (—I- f"ir:l,]:-zl':l ‘Lnl e::i,:n. Arch. f. klin. Chir.,, vol. 164, En la exploracion angiochematolégica del enfermo obtene
pégina 899, 1031, mos los siguientes datos:
8 Eantor—J A. M. A, 2,016, 1934, S5
9 MuLER. — Brit, Jour. Surg., 99, 517, 1938. Bt )
10 11;,;;?':. y JaMES. — Brit. Journ. Surg., 99, 511, 1938. Signo del lazo . . A E?Sl vo (4
11 CoRACHAN. — Ponencin de El Cairo, 1935. Duracién de hrmorrabm fDlel.’\ . 6‘
Tiempo de coagulaciébn . . . . 0 -
Retraccion del codgulo . . Positiva
Plaquetas por mm. c. (Fonio) . 273.300
Tiempo de protrombina . .\erm!al
-4 = (4
Hemoglobina . . . . . 57 %
Glébuiusy rojos por mm. ¢. . 4.180.000
Valor globular . . . ; 0,69
= SRAC ~ O ATICA Glébulos blancos por mm. c. 7.000
DIATESIS HEMORRAGICA ANGIOPA'] e N 640!%
FAMILIAR, COMPLICADA EN ALGUNO DE Eosindfilos . . . . . . . . 6%
Bagdfilos . . . « . . .+ =« o %,
N N in fi 1t (e,
SUS MIEMBROS Linfocitos 18 70
Monocitos 12 %

R. FERNANDEZ OBANZA

(La Coruna)

El enfermo E. R. 2l cual se refiere fun esta
fota clinica es un hombre de 26 anos, hij
de tres meses, s jer ¢ a no ha se
oficio es de 10 tenido sifilis 12 ni

( fro I LINEA PATERNA

Telanglectas)

ninguna otra enfermedad que ¢sta, que motiva su consulta,

Nos refiere que desde los siete meses de edad, padece fuertes
epistaxis y gingivorragias que se acent@ian por temporadas.
si bien todos los dias sangra algo en pequefia canti- n
dad. Las hemorragias en ocasiones son tan intensas
gue le hacen perder el sentido y le obligan a guardar
cama durante quince o veinte dias por el grado de
extenuacion en que lo dejan,

Tiene una intensa palidez de piel v mucosas y s¢
observa bastante decaido y desnutrido, se queja de in-
apetencia, soplo inorginico en foco mitral snave y sin
propagacién, muy corto, que aumenta con la inspira
€ion y sin hipertrofia cardiaca ni signos de estasis, cir
culatoria, Normales pulmones, clinica y radioscépica-
mente, Normal aparato digestivo. No se palpan higa-
do ni bazo. Algunas pequefias caries dentarias que no
se atreve a arreglar por miedo a provocar hemorra-
gias. Una placn de eczema en dorso de la mano dere-
cha, muy pruriginosa y algunas vesiculas del mismo
tipo en antebrazos. Varias equimosis en miembros.
No se descubren talangiectasias cutineas.

El informe del ntnrrn1nlnrln1.‘ol01,0 doctor ORTEGA

manifiesta la existencia de dilataciones varicosas manifiestas
en tabique nasal,

Los antecedentes familiares de este enfermo, los condensa-
mos en los cuadros nims. 1 y 2.

eczema
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No contiene elementos anormales.
oringa. — _'\L,x de 5 miligramos por cien.

Orina. —
Vitamina C en

ateniéndonos a la cla-
las purpuras en plasmopa-
trombopiticas y angiopaticas, jen cual de
dichos grupos debemos incluir a nues
tro enfermo?

La normalidad del tiempo de coagu-
lacion, asi como del namero y funcién
plaquetaria (que persisten normales en
plena hemorragia) y que esta expresada
por la retractibilidad del coigulo, nos
da a entender que no nos encontra-
mos ante un trastorno plasmopatico ni
trombopatico. Dejamos con ello descar-
tados la hemofilia familiar verdadera, la
hemofilia esporadica, las seudohemofi-
lias (hepdticas, toxicas), la enfermedad
de Werlhoff, la tromboastenia constitu-
cional de Glanzmann y la trombopatia
constitucional de Willebrand.

Por lo tanto el tiempo de hemorragia
aumentado y el signo del lazo fuerte-
mente positivo que presenta nuestro en-
fermo, deben de obedecer a un mecanis-
mo vascular, debe por tanto de tratarse
de una purpura angiopatica.

Para mayor facilidad en el estudio de los proce-
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(caso que esludiamos)

Con los anteriores datos y
sificacion
1j\ as,

general de
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Cuadro II. — LINEA MATERNA

MADRE delos enfermos

gczema gczema

QecC ‘\"‘!J
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sos incluibles dentro de este grupo creemos debe
subdividirse en otros dos qubgrupos el angiofilico
y el de las diitesis venosas, en la siguiente forma:
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( Pirpura simple

el

\ Grupo angiofilico
/

Grupo angiopatico

Grupo de diatesis )
venosas

;En cudl de estos subgrupos debemos catalogar
a nuestro enfermo? _ :

Por los datos que nos aporta el otorrinolaringo-
logo indudablemente existe un trastorno local de
las venas del tabique semejante a aquelios que pre-
sentan los enfermos incluibles en el grupo de las
diatesis venosas, v ello es ademas la causa inmediata
de sus epistaxis. Pero este simple trastorno anato
mico local expresivo de un sindrome equimotico
telangiectasico (después describiremos sus caracteris-
ticas) no nos explica el porqué de la prolongacion
del tiempo de hemorragia, ni la positividad del
sintoma del lazo ni la causa de las equimosis que
aparecen en los miembros.

Por lo tanto aceptamos (y después veremos pol
qué) la existencia de un sindrome telangiectasico-
equimético de Lunedei, pero ademas tenemos que
ampliar el estudio hasta averiguar la causa que dé
explicacién satisfactoria del resto de la sintomato-
logia que no tiene relacidn alguna con las manifes-
taciones nasales.

No olvidemos que este enfermo a mas de la he
rencia angiodistrofica que recoge por linea paterna,
hereda una tendencia alérgica por la rama materna,
tiene eosinofilia sanguinea y un eczema en dorso
de mano derecha y antebrazo. Su purpura por lo
tanto puede ser anafilactoide, o sea una enfermedad
de Schoenlein, que como podemos ver esta incluida
en el subgrupo angiofilico. Nos encontramos enton-
ces ante un paciente con purpura angiopatica y con
manifestaciones atribuibles a los dos subgrupos (an-
giofilo y venular) dentro del gran grupo angio-
patico.

En la enfermedad de Schoenlein-Henoch, 1lamada
también “plrpura anafilactoide” y “toxicosis ca-
pilar hemorrigica”, la manifestaciéon hemorragica
es debida esencialmente a un sufrimiento tisular
causado por factores toxicos o infecciosos. Este re-
sentimiento tisular esta condicionado a una particu-
lar disposicion de los tejidos para dejar en libertad
multiples substancias que provocan una vasodila-
tacion de los capilares y de las arteriolas, y un
aumento de permeabilidad de los pequefios vasos,
debido a la liberacién de otras substancias que pro-
vocan manifestaciones inflamatorias, y por otra par-
te a una especial fragilidad de los pequefios vasos,
y sobre todo diapedesis de los glébulos rojos.

¢Qué factores, pues, infecciosos o téxicos, des-
encadenan el sindrome en nuestro enfermo?
~ No padece infeccién general alguna (tuberculo-
sis, sifilis, sepsis, endocarditis lenta, etc.). No se
descubren infecciones focales (las caries dentarias
son de segundo grado y no van acompafiadas de
reaccion de las partes blandas ni de granulomas
apicales) . La velocidad de sedimentacién de hema-
ties es normal, no tiene leucocitosis ni fiebre. Cree-

Enfermedad de Sc
Enfermedad de Henoch
Pirpura con polineuritis

hoenlein /

\ Pur. ortostatica de Schultz
Anoiopsatirosis venular intermitente
Sindrome L'Lil'.i.fnll"lifl‘—ii langiectasico
Enfermedad de Rendu- Osler

\

mos, por lo tantg, 4
proceso no es a[ribug'..
un agente infecciogy,

Es necesario Pensy
tonces en una posibl
filaxia digestiva.

Enfermedad
de Schoenlein
Henoch

en ceneral

Historiando al enferma,
sentido nos manifiest; que
llempo que no toma leck

le cae mal en ¢] estomago

AT

la toma |"”'|'|<i.’!du P
preparacién de otros alimentos): lo mismo lg oo
wdos azules y con los huevos

icamos intradermorreacciones con extractos ¢
. |

alir y obig s resultados totalmente negativy
dicamos al enfermo que tome un vaso de leche y 3 g
i dice que por la noche tuvo una fuerte m:,_
entonces la investigacion mediante Iy 'T.
bas leucopenizantes con el resultado '.-uv.l.-l

figura 1 '
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Fig. 1

Vemos en ellas una clara positividad al huevo, I
pescado blanco.

Nos parece digno de consignarse que practicadas las
mas pruebas a la madre del enfermo que es una mujer ¢
mente sana, obtuvimos idénticos resultados.

La exploraciéon de la funcién hepatica del enfermo
diante la prueba de Althaussen nos dié un indice de 0.32
presivo, por lo tanto, de insuficiencia hepitica no atribui
accién medicamentosa

La supresion de los alimentos que juzgamos respons
acompanada de una terapéutica a base de vitamina C
alimentacioén rica en legumbres y frutas crudas, citrato dt
rro amoniacal, clorhidrato de histamina en dosis progn
a mas de la cauterizacién local de las dilataciones venos:
sales ha recuperado totalmente a este enfermo que N
vuelto a tener una sola hemorragia. A los pocos dias d
menzado el tratamiento el tiempo de hemorragia era de s
y el signo del lazo muy ligeramente positivo.

Persistia, sin embargo, inmodificable ¢l eczema de ma
antebrazos.

Sospechamos en vista de ello en la responsabilidad d
factor profesional (panadero) en ¢l sostenimiento de B
nicidad del mismo.

Preparamos en medio de Urgel alergenos de polen de!
maiz, centeno, cebada y esporos de tillecia y extractos &
rina de trigo, cebada, maiz y centeno. Probados en inif
morreaccion a dosis de 0,02 ¢, ¢, obtuvimos los sight
resultados:

Polen de trigo . Negativo
Polen de maiz . Negativo
Polen de cebada Negativo
Polen de centeno Negativo

Tilessh Ve o ol e Negativo
Extracto de harina de trigo . Positivo (4 + +/
Extracto harina cebada Positivo (+ -+ +)
Extracto harina maiz. Pesitivo (4 )
Extracto bharina centeno . Negativo
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Las dieron una gran pipula rodeada de
halo er 1aloso ¥ muy pruriginoso.

Aconsejamos en consecuencia al enfermo el uso de guantes
‘de goma para ¢l comenzamos un tratamiento de-
gensibilizante con extracto mixto de harina de trigo, cebada y
Tratamiento todavia en prictica pero al parecer con ex-

ciones positivas

trabajo ¥

maiz
celente resultado.

Parecia 16gico suponer, tratandose de un padecit
miento hemorragico familiar y hereditario, que to-
dos los hermanos del paciente afectos de hemorra
gias nasales en su mayoria, obedeciesen a las mismas
causas que motivaron el cuadro del enfermo estu-
diado. Veamos a continuacién los resultados he-
matolégicos obtenidos de los hermanos secundo ¥
tercero del enfermo;

Hermano 2.7 Hermano 3.°
Tiempo de hemorragia . . 1 11
Tiempo de coagulacion 10/ o
Retraccion del coagulo Positiva Positiva
Plaquetas por mm. c. . 186,000 200,000
Signo del lazo . . . Negativo Negativo

Saturado
Normal

Saturado
Normal

Vitamina ( -
Tiempo de protrombina

Vemos, pues, una absoluta normalidad de datos
sanguinecos en ambos hermanos. Ambos, sin em-
bargo, sufren fuertisimas epistaxis.

El otorrinolaringélogo (Dr. ORTEGA) nos infor-
ma sobre la existencia de manifiestas dilataciones
varicosas del tabique en los dos.

La cuidadosa cauterizacion de las mismas hace
cesar de manera definitiva las hemorragias. No se
practicé ningun otro tratamiento.

Estos dos ultimos hermanos padecen, pues, un
sindrome telangiectasico de Lunedei,
igual que su hermano mayor, pero sin existir en
ellos sobreanadida una enfermedad de Schoenlein
como la padece su primer hermano, probablemente
por herencia alérgica materna. Como dato curioso
ponemos en evidencia el gran parecido fisico del
hermano mayor con su madre y el de los otros dos
con su padre.

El sindrome equimético-telangiectasico es pues el
proceso hemorragiparo de la familia paterna.

JCudles son las caracteristicas clinicas del sindro-
me equimotico-telangiectasico, y qué datos diferen-
ciales tiene con la enfermedad de Rendu-Osler?

LUNEDEIL de la escuela florentina, anadid a lo
que ¢l califica como “rara” enfermedad de Osler
otras dos formas muy frecuentes que interesan a las
pequenas venas. De estas dos formas la mas fre-
cuente es el “sindrome equimotico-telangiectasico”,
que esta caracterizado por la facilidad con que se
provocan equimosis y pequenas dilataciones en las
venas hipoténicas y fragiles.

No Se encuentran jamas en este proceso trastornos
hematicos.

Se distingue en opinién de LUNEDEI, de la en.
furmu_i.‘ld de Osler, por su comienzo siempre en la
edad juvenil, mientras que el Osler dice es siempre
de ]a edad madura. No llega jamas a producir alte-
raciones anatomicas irreversibles, o por lo menos a

equimotico
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la formacion de verdaderos angiomas, se observa en
sujetos con tendencia a acrocianosis (muy clara en
nuestro enfermo némero 2, con marcada neurodis
tonia vegetativa) , se agrava por brotes de fragih
dad venosa en relacién con diferentes factores de
orden general y sobre todo por trastornos hepato
esplénicos y ovéricos. La tendencia equimotica s¢
pone en evidencia pinzando las venas. [La puncion
no produce equimosis, como suele ocurrir en los
casos de hemogenia.

Fstudiando numerosas familias afectadas de sin-
drome equimotico-telangiectdsico se encuentran fre
cuentes casos de epistaxis recidivante debidos a sim
ples telangiectasias nasales, sin que se logre demos
trar en ellos ningiin defecto de hemostasia ni de
coagulacion.

Nosotros creemos que no existe una fundamental
diferencia, como trata de establecer LUNEDEL. entre
ol sindrome equimético-telangiectdsico y la enfer
medad de Osler, pues el dato que da el autor quiza
como fundamental caricter diferencial, que es el re-
ferente a la edad del enfermo, no lo juzgamos exac-
to, ya que sabemos que la enfermedad de Osler se
presenta también en sujetos jovenes. En ambos pro
cesos existe la triada fundamental descrita por OS-
LER: epistaxis, telangiectasias y herencia. Creemos,
pues, que el sindrome equimotico-telangiectasico no
es mas que una enfermedad de Osler de localizacion
exclusivamente nasal y a veces ocular. Opinamos que
a la fundamental sintomatologia antes enunciada
deberia de anadirse un cuarto dato muy importante
dado lo frecuente de su presentacién: los trastornos
de neurodistonia vegetativa que tan frecuentemente
presentan estos enfermos y que les causan tantas
molestias subjetivas, que uno de nuestros enfermos
nos decia que en muchas ocasiones deseaba la pre-
sentacion de la hemorragia porque sabia que des-
pués de pasada le desaparecian la labilidad emocio-
nal, las palpitaciones, los sofocos y la tendencia al
mareo, que le atormentaban. Con una ligera psico-
terapia y con DBellergal logramos corregirselos en
gran parte, excepto unas fuertes crisis sudorales que
han resistido a dicho tratamiento.

EXPULSION DE UN MOLDE FESOFAGICO
TRAS LA INGESTION DE UN ACIDO

M. BALCAZAR RUBIO y A. CHORRO MARTINEZ

Mu'y frecuentes son las cauterizaciones quimicas
del esofago provocadas por la ingestion, unas veces
con j'nimu de suicidio, y otras inadvertidamente,
de dcidos o soluciones alcalinas, fuertemente con-
centradas. Pero es raro que tras la cauterizacién se
x'll}_"n‘lm‘n moldes del esofago; asi, por ejemplo, en
el ,I ratado de KLEMPERER, se cita un caso de expul-
sién de una escara que modelaba el eséfago, H. PIR-
KER ln_mhi(-n menciona, en un trabajo sobre las cau-
terizaciones esofdgicas, la expulsién de un molde.




