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EDITORIALES 

LINFOCITOSIS AGUDA INFECCIOSA 

Hace ya unos cuantos años que los autores 
americanos unificaron d entro del cuadro clí­
nico de la afección por ellos llamada mononu­
cleosis infecciosa a enfermedades hasta enton­
ces tenidas por distintas y conocidas con dis­
tintos nombres, como fiebre ganglionar epidé­
mica de PFEIFFER, angina linfomonocítica o an­
gina linfoidocelular, etc., de la cual se habían 
descrito formas asintomá licas por REYERSBACH 
y LENART en 1941. En este mismo año, y poco 
después de la publicación últimamente mencio­
nada, segregó SMITH del cuadro de la mononu­
clwsis infecciosa, un proceso patológico que 
denominó linfocilosis aguda infecciosa, enfer­
medad que ha despertado algún interés y son 
ya varias las publicaciones que a la misma se 
han dedicado fundamentalmente en las revis­
tas norteamericanas. 

La enfermedad es r·elativamente frecuente en 
los niños, habiéndose publicado algún caso en 
adolescentes, y hasta el momento, solamente 
hay un caso en adultos, el de un joven de vein­
tiún años, publicado por WILSON y CuNNINGHAM 
en 1929, y que retrospectivamente fué acepta­
do como de la enfermedad que nos ocupa por 
S!'t11TH y por DUNCAN. El período de incubación 
oscila entre doce y veintiún días, y la etiología 
es desconocida, habiéndose investigado por me­
dio de las seroaglulinaciones diversos gérmenes 
(tífico, paratíficos A y B, diez razas de disen­
téricos, proteus X-19), con resultados totalmen­
te negativos. Igualmente fueron negativas las 
:eacciones de fijación del complemento y las 
moculaciones a cerebro de cobaya y ratón con 
objeto de ver si se trataba de una enfermedad · 
producida por el virus de la coriomeningitis lin­
focitaria. REYERSBACH y LENART no pudieron 
demostrar que esta enfermedad fuese causada 
por el Listcrella monocytogenes. La enferme­
dad. se presenta en todas las estaciones, pero es­
pecialmente durante el invierno. Recientemente 
han revisado la literatura sobre este problema 
Y publicado un caso más BIRGE y HILL. 

El cuadro clínico, muy bien perfilado por 
S!'tUTH, es muy variable. En ocasiones la enfer­
medad cursa asintomáticamente, y es preciso 
･ｸ｡ｾｩｮ｡ｲ＠ la sangre de los niños para poder diag­
nosticarla. Otras veces comienza como un ca­
tarro f·ebril, puede haber formas predominan­
ｴ･ｾ･ｮｴ･＠ digestivas, con dolor abdominal, vó­
mitos, fiebre elevada que incluso pueden hacer 
Pensar en un cuadro de abdomen agudo; pero, 
｣ｯｾｯＮ＠ veremos más adelante, el estudio hema­
tologlco hace el diagnóstico fácil, aparte de que 

los síntomas abdominales suelen ser de corta 
duración. Por parte del sistema nervioso, el 
síntoma más reiteradamente señalado es la ri­
gidez de nuca, debida a una reacción meníngea, 
que ·en los casos en que se verificó la punción 
lumbar se vió que existía. siendo testimonio de 
ella una pleocitosis discreta (40 a 60 células por 
milímetro cúbico, en su mayoría linfocitos) , y 

. a veces una reacción de PANDY positiva débil. 
Como dato interesante y de gran valor diag­

nóstico, es menester señalar que no se objetiva 
jamás la existencia de adenopatías, y que nun­
ca se ha señalado un aumento de tamaño del 
bazo. El recuento de hematíes da cifras norma­
les o muy poco inferiores a las normales, es 
decir, no hay anemia y las plaquetas es tán siem­
pre en número normal. Lo característico del cua­
dro hemático lo constituyen el estudio de la 
seri·e blanca. La leucocitosis es de considera­
ción, y en los casos hasta ahora publicados os­
cila entre 18.400 y 120.000, con una linfocito­
sis de 71 a 97 por 100. Claro que es tas cifras 
son extr.emas, y lo más habitual es obser var 
leucocitosis de 40 a 50.0GO, con cifras de lin­
focitos de 75 a 90 por 100. Los linfocitos son, 
en su mayoría, de pequeño tamaño y enteramen­
t'- superponibles a los normales. Jamás se ob­
servan linfocitos grandes con núcleo en habi­
chuela, como los descritos en la mononucleosis 
infecciosa, ni tampoco linfocitos atípicos ni lon­
foblastos. Las biopsias de ganglios linfáticos y 
punciones esternales en los casos que se han 
llevado a cabo, no arrojan ningún da to de in­
terés, salvo la exclusión rotunda de procesos 
leucémicos. Por último, es de gran interés que 
el suero de estos enfermos no aglutina con el 
antígeno heterófilo de PAUL y BUNELL, r eacción 
que, como es sabido, es siempre positiva a títu­
lo elevado en los casos de mononucleosis infec­
ciosa y bastante específica de esta última en­
fermedad. 

La evolución de este cuadro es siempre be­
nigna. no se ha publicado ningún caso de termi­
nación mortal y, por lo tanto, faltan estudios 
necrópsicos. Generalmente t-ermina por la cu­
r ación en breve plazo, pero no obstante, existen 
casos de evolución mucho más prolongada, in­
cluso de varios meses o un año. 

El diagnóstico diferencial hay que es table­
cerlo con diversos procesos. Por un lado, la tos 
ferina puede confundirse con las formas r-es­
piratorias con leucocitosis poco intensa de la 
linfocitosis aguda infecciosa. Para la diferen­
ciación nos sirve, por un lado, la falta de la tos 
bitonal típica de la coqueluche, así como la fal­
ta de las clásicas quintas de tos emetizante, y 
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el resto del cuadro clínico típico de la tos fe­
rina. En caso de duda, el estudio bacteriológico 
resolverá el problema en último extremo. 

Con la agrunolocitosis el diagnóstico es mu­
cho más fácil, falta la típica angina, y además 
hay leucocitosis en contraposición a la leuco­
penia, que siempre se observa en la agranuloci­
tosis. 

Las diferencias con la mononucleosis infec­
ciosa son extremas. En la linfocitosis aguda in­
fecciosa, desde un punto de vista puramente 
clínico, no se observan las adenopatías doloro­
sas ni se palpa el bazo, síntomas estos dos que 
se han descrito como característicos de la mo­
nonucleosis infecciosa, y por si esto fuese poco, 
los linfocitos en la mononucleosis son grandes 
y en la enfermedad que nos ocupa pequeños y 
"normales". Por otra parte, en la mononucleo­
sis es raro encontrar leucocitosis superiores a 
20.000, y exactamente todo lo contrario ocurre 
en la linfocilosis aguda infecciosa. Por último, 
la aglutinación heterófila, sistemáticamente po­
sitiva en una y negativa ·en la otra, hace que se 
puedan diferenciar formas intermedias que, des­
de un punto de vista clínico y hematológico, pu­
dieran ser de difícil separación. 

Hemos dejado inlencionadamenl·e para el fi­
nal el diagnóstico diferencial con los procesos 
leucémicos, fundamentalmente con la leucemia 
linfoide crónica y con las kucemias agudas. De 
la leucemia linfoide crónica, que por otra parte 
es mt.lJ' rara ｾｮ＠ los niños, se diferencia fácilmen­
te, no hay adenopatías ni bazo, los linfocitos 
son normales y las plaquetas y hematíes al ser 
contados dan cifras normales. De las leucemias 
agudas se diferencia todavía con más claridad, 
no se ven jamás en la linfocitosis aguda formas 
｡ｴ￭ｰｩ｣ｾｳ＠ ni blastos en la sangre periférica ni en 
la medula esternal, esto, aparte de la falla de 
anemia, de trombopenia, de mal estado gene­
ral, etc. Por otra parte, la leucemia linfoide 
aguda es excepcional, y en cuanto a la leucemia 
mieloide aguda por micromieloblastos, que pue­
den ser confundidos con linfocitos por analistas 
poco expertos, la confusión no es posible cono­
ciendo el cuadro de ambos procesos patológicos. 
Por último, la evolución sistemáticamente fatal 
en las leucemias y constantemente favorable en 
la linfocitosis aguda, desechará cualquier duda 
que pueda existir, pero creemos que el médico, 
en estos casos, nunca debe de esperar a la evo­
lución para diagnosticar estos procesos, por ser 
fácilmente diagnosticables en el período agudo 
de la enfermedad, aunque a veces hayan sido 
confundidos. 
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TOXICIDAD DEL TIOURACILO 

En esta Revista publicó no hace mucho tiem. 
po OYA un trabajo de conjunto, en el que se 
analizaban las recientes adquisiciones en el 
tratamiento del hipertiroidismo con nuevos fár­
macos, y muy fundamentalmente con tiouracilo. 
.Desde entonces ha ido en aumento el interés 
de los clínicos por tal asun to, y es ya muy nu­
merosa la casuística de que se dispone para po­
der juzgar de los beneficios y riesgos del méto­
do con grandes probabilidades de exactitud. 

La eficacia de la terapéutica con tiouracilo se 
halla fuera de toda duda. En una encuesta rea­
lizada por VAN WINKLE y varios colaboradores, 
entre 5.745 pacientes tratados con tiouracilo por 
328 médicos distintos, han sido comunicados 
éxitos en casos de hipcrtiroidismo nodular y 
difuso, así como en algunos de tiroiditis. No se 
logra, en cambio, ningún resultado en el trata­
miento del bocio simple. En la estadística cita­
da hubo un total de 209 fracasos de la terapéu­
tica en el hipertiroidismo, pero en el 34 por 100 
de estos pacientes se interrumpió el tratamien­
to antes de las ocho semanas de empleo del tio­
uracilo, tiempo generalmente insuficiente para 
poder apreciar d efecto del mismo. La duración 
del tratamiento es quizá el factor más influyen­
te en el éxito de la terapéutica ; no lo es, por el 
contrario, la dosis utilizada; no es mayor d 
porcentaje de mejorías con una cantidad dia­
ria superior a 0,4 gramos como dosis inicial, 
que con la cifra ahora c1tada, espec'l<úmeme 
cuando se administra ·en varias tomas. repar­
tidas por el día. Otro de los factores que pueden 
influir en el éxito o en el fracaso de la tera­
péutica es el que se refiere a la administración 
previa de yodo; se ha acumulado sobre ello 
bastante literatura contradictoria, pero la ex­
periencia que se deduce de la gran estadística 
de VAN WINKLE es que la previa ingestión de 
yodo retarda la aparición del efecto del lioura­
cilo, de tal modo, que entre 71 fracasos del tra­
tamiento al cabo de ocho semanas, 70 habían 
sido tratados previamente con yodo. . 

La estadística de VAN WINKLE ha sido anah­
zada especialmente en lo que se refiere a la fre­
cuencia de reacciones desagradables debidas al 
tiouracilo. En el mismo sentido es valiosa la co­
municación de MOORE y colaboradores, la cual 
recopila el resultado del tratamiento de 1.091 
enfermos en 11 clínicas norteamericanas Y en 
una inglesa. La primera impresión que se ob­
tiene de ambas es la de la considerable frccuen· 
cia de reacciones, que llegan a observarse en 
un 8 a 10 por 100 de los enfermos de MooRE, Y 
en el 13,1 por 100 de los pacientes estudiados 
por VAN WINKLE. Si se analiza en más detalle 
el conjunto de las reacciones tóxicas, se echa 
pronto de ver que su significación y trascen­
dencia son muy distintas de unos a otros casos. 

La complicación más grave, la que supo_ne un 
auténtico riesgo en el tratamiento con twura­
cilo, es la agranulocitosis. Si se reserva esta de-
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nominación para el cuadro que cursa aguda­
mente con manifestacwnes necróticas de boca 

0 
faringe, cuadro séptico y disminución muy 

｡ｾ＿ｷｴｵ｡､｡＠ de la cifra. de> ;1eutrófilos, su núme­
ro llegó a 10 (porcentaje de 1,74) en la estadís­
t:ica de MOORE, y a 142 casos (2,5 por 100) rn 
la estadística de VAN WINIH E. No sólo es muv 
wnsiderable la frecu·enciJ del cuadro, sino que 
éS terrible su mortalidad: 26 por 100 (5 casos 
｡ｾ＠ MoORE); 14 por 100 (21 casos de VAN WIN­
KLE). La aparición de agranulocitosis es posi­
ble que sea favorecida por !a previa administra­
ción de la misma droga (5 de los 19 casos de 
l'i.{OORE habían sido trataJos con anter·oridad 
wn tiouracilo). No influye la cantidad total 
de liouracilo administr.1da, la cual oscilaba en­
tre 4,2 y 65,2 gramos. Lo que sí -es aparente, 
es la relación con el tiempo de tratamiento. Aun­
que se conoce algún caso aparecido en la cin­
cuenta y seis semana de la terapéutica, el 95 
por 100 de los casos de agranulocitosis surgen 
en los dos primeros meses para MooRE en lo 
que llama "período del máximo peligro" , entre 
la cuarta y la octava semana, si bien VAN WIN­
KLE lo observa mucho más frecuentemente en 
el primer mes. La terapéutica de la agranuloci­
tosis tiene como primera norma la supresión 
del medicamento, y esto obliga a una vigilan­
cia extraordinaria del paciente, especialmente 
en los dos primeros meses de tratamiento; la 
práctica de exámenes hemáticos muy frecuen­
tes es imprescindible, pues se ha visto que la 
casi desaparición de los neutrófilos puede pre­
ceder hasta en tres días a la aparición de sín­
tomas clínicos de agranulocitosis. Además de 
la supresión del tiouracilo, la norma fundamen­
tal y más eficaz de la terapéutica de la agranu­
locitosis consiste en la administración de peni­
cilina (en dosis de 500.000 unidades diarias), y 
posiblemente influyen en algún caso la inyec­
ción de nucleótidos, la administración de ácido 
fólico, la piridoxina (TAYLOR), ácido pantoténi­
co, las transfusiones sanguíneas, etc., si bien la 
experiencia con todas estas sustancias es muy 
escasa. 

Al lado de la agranulocitosis grave, es fre­
cuente observar casos de leucopenia sin ningu­
na manifestación clínica, y en los que basta la 
supresión del tiouracilo para obtener la recu­
peración de los valores de leucocitos. La fre­
cuencia de la leucopenia simple es del 3,4 por 
lOO en la serie de MoORE, y de 4,4 por 100 en 
la de VAN WIJ\TKLE; su mayor frecuencia coin­
cide cronológicamente con la que presenta la 
agranulocitosis. Lo mismo se puede decir de la 
tercera complicación importante del tratamien­
to: la fiebre medicamentosa, la cual obliga a la 
suspensión del tratamiento en 4,9 por 100 (Moo­
RE), O en 2,7 por 100 {VAN WINKLE) de los en­
fermos tratados. 

En el 3,3 por 100 de los casos se presenta un 
exantema cutáneo, generalmente en forma de 
urticaria. Mucha menor frecuencia ofrecen en 
su presentación otros accidentes, cuya relación 

con la ingestión de tiouracilo es dudosa. Se ha 
señalado la posibiidad de presentación de ade­
nopatías, parotiditis, tiroiditis, síndrom-. de Mi­
kulicz, conjuntivitis. Han sido descritos casos 
de edema, de alteraciones semejantes al mixe­
dema y otras que asemejan a la esclerodermia. 
No son extraordinariamente raras las manifes­
taciones de gingivitis y estomatitis, no asocia­
das a granulocitopenia. Algún enfermo ha pre­
sentado náuseas, espasmos abdominales, dia­
rreas, ict·ericia, albuminuria, hematuria, púrpu­
ra trombocitopénica, etc. 

A pesar del gran número de reacciones des­
agradables posibles por la nueva terapéutica del 
hipertiroidismo, la impresión final de los reco­
piladores de las grandes estadísticas comenta­
das es optimista. Unicamente el riesgo de agra­
nulocitosis ensombrece el cuadro; las r-estantes 
complicaciones no suponen un riesgo grave. 
Quizá la vigilancia de los enfermos durante el 
tratamiento y el empleo rápido de medidas para 
combatir el cuadro hagan desaparecer el te­
mor que aún hoy es inevitable cuando se em­
plea una droga como el tiouracilo, el cual, pese 
a todo ello, ha supuesto un avance muy consi­
derable en el tratamiento del hipertiroidismo. 
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LA DETERMINACION DE FOSFATASA EN 

SANGRE COMO MEDIO DE DIAGNOSTICO 

DE LAS SUPURACIONES AGUDAS 

La elevación de la actividad fosfatásica de la 
sangre en determinadas enfermedades de los 
huesos (RECKLINGHAUSEN, PAGET) y en ciertas 
ictericias (especialmente en las obstructivas), 
es hecho conocido de antiguo. Es, en cambio, re­
ciente la observación de que en los procesos 
supurados agudos de cualquier localización 
-salvo los óseos-, la fosfatasemia se encuen­
tra sistemática y claramente elevada. Este he­
cho fué observado por L. DELOYERS, quien, sor­
prendido al encontrar fuertes elevaciones de fos­
fatasa en dos enfermos de colecistitis sin icte­
ricia-procesos éstos en los que la fosfatase­
mia es siempre normal-, relacionó estos hallaz­
gos con la existencia de supuración, empren­
diendo una serie de investigaciones en este sen­
tido. Del examen de 50 enfermos que padecían 
supuraciones agudas de muy diversos órganos 
y cavidades (pleuresía purulenta, peritonitis, 
abscesos subfrénicos, absceso pulmonar, ántrax, 
hematoma infectado, etc.), concluye que la ac-
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tividad fosfatásica aumenta siempre al iniciar­
se la supuración, regresando a la ｮｯｲｭ｡ｬｩ､｡ｾ＠ ,al 
reabsorberse o drenarse el pus. Esta clevacwn 
es proporcional a la intensidad de la supuración 
e independiente de la etiología de ésta; no guar­
da relación con la hipertermia, persistiendo en 
los enfermos en los que por una causa cualquie­
ra (sulfamidoterupia, por ejemplo), la fiebre ha 
desaparecido, pese a continuar existiendo el pro­
ceso supurado. Así, en un caso de pleuresía pu­
rulenta, después del drenaje la temperatura se 
normalizó y, sin embargo, la cifra de fosfatasa 
persistió elevada; esto llevó a un examen más 
det·enido del enfermo, demostrándose en él la 
existencia de una colección purulenta encapsula­
da que había escapado al primer drenaje, y cuyo 
vaciamiento produjo un inmediato descenso de 
la fosfatasernia. 

DELOYERS considera que la sensibilidad de 
este proc·edimiento diagnóstico aventaja a la de 
la fórmula leucocitaria; tal ocurrió en un caso 
de peritonitis purulenta de origen apendicular, 
con 6.000 leucocitos y fórmula normal, y m el 
que, sin embargo, se encontró una marcada ele­
vación de la fosfatasa. Cree también que esta 
prueba es menos anespecífica que el aumento de 
la velocidad de sedimentación, teniendo por ello 
una significación mucho más clara. Unicamen­
te carecería de todo valor En los enfermos de 
PAGET, etc., en los sujetos ictéricos y en las su­
puraciones óseas, ·en las que la actividad fosfa­
tásica no aumenta, cosa que podría explicarse 
por la afectación en ellas de los osteo'oia:sto:s jú­

venes, que se cree juegan un papel fundamental 
en la formación de la fosfatasa. 

Indudablemente son insuficientes estos estu­
dios para poder catalogar definitivamente este 
procedimiento como eficaz en el diagnóstico de 
las supuraciones agudas; pero de confirmarse 
los resultados de DELOYERS, el procedimiento 
sería de indudable utilidad, sin que, por otra 
parte, pudiera tropezar su generalización con 
dificultades de ordm material, ya que la deter­
minación de fosfatasa total es una técnica fácil 
y al alcance de cualquier laboratorio. 
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FRECUENCIA DE LAS MIOCARDITIS 

AGUDAS 

El diagnóstico de las miocarditis ha pasado 
por grandes altErnativas en el favor de los clí­
nicos. Decisiva en inducir a una escasa frecuen­
cia en establecerle fueron las ideas de RoM­
BERG y las de PAESSLER sobre el predominio de 

las influencia?, ｰ･ｾｩｦ￩ｲｩ｣｡ｳ＠ .en la ｧ￩ｾ･ｳｩｳ＠ de la 
descompensac10n c1rculator1a de las mfecciones 
Quedaba así en segundo lugar la ｩｭｰｯｲｴ｡ｮ｣ｩｾ＠
de las alteraciones propias del miocardio, oca­
sionadas por la noxa infecciosa. Aunque el per­
feccionamiento de la electrocardiografía supu­
so una revalorización del papel funcional del 
miocardio y de la trascendencia patológica de 
sus alteraciones, las doctrinas establecidas por 
ROMBERG y otros mantuvieron su vigor, apoya­
das en parte por los h allazgos patológicos, que 
demostraban la aparente falta de lesiones o su 
pequeña cuantía en sujetos que habían muerto 
con profundas alteraciones funcionales circu­
latorias en el transcurso de una infección. 

No se debe menospreciar, sin embargo, la 
importancia de las miocarditis. Su frecuencia 
es considerable, pero su diagnóstico, incluso en 
la mesa de autopsias, no siempre es fácil. Como 
ha resaltado recientemente Saphir, es preciso 
el estudio de numerosos puntos del miocardio, 
ya que los focos inflamatorios pueden presen­
tar una extensión muy limitada. Aunque el cua­
dro general de las infeccionEs puede ocultar la 
sintomatología de la miocarditis, en la autop­
sia es posible reconocerla, si se sigue la norma 
indicada por SAPHIR, y que le ha permitido des­
cubrir 240 miocarditis entre 5.626 autopsias. 
La trascendencia de la miocarditis para la vida 
del paciente es, igualmente, muy considerable. 
Conforme ha s1do indicado por JAFFE, la mio­
carditis aguda es una causa extraordinaria­
•ｮ･ｲａｾＺＭ ｦＭｲＭＭＭｾﾷｾＮＮＭＮｴＮＮｒＮ＠ r.!R. o:uJPrt.J> «Ú ｨｩｴ ＺＺｾ＠ C'omo se de· 
duee del análisis de 165 casos de muerte de tal 
naturaleza. 

En los tiempos recientes se ha despertado un 
interés renovado por las miocarditis agudas. La 
posibilidad de que surjan lesiones en el miocar­
dio S·e c-onoce para la mayoría de las infecciones 
generales y procesos infectivos localizados. 
Pero, además de las miocarditis infecciosas de 
causa conocida, existen otras en las que no ES 

posible descubrir la naturaleza de la infección 
causal. La llamada miocarditis aislada o mio­
carditis de Fiedler es un ejemplo típico del in­
dicado hEcho. Muy posible es que la miocardi· 
tis de Fiedler no constituya una entidad defini­
da, sino que sea la expresión anatómica de la 
infección por diferentes gérmenes dEsconocidos 
o de tóxicos ignorados, de apetencia especial 
por el miocardio. Los hallazgos de HELWIG Y 
SCHMIDT son muy sugestivos a este respecto. 
En dos monos de distinta especie que tenían 
en su laboratorio, se presentó la muerte súbita­
mente, y m la autopsia se halló una intensa 
miocarditis, con dilatación cardíaca, derrame 
pericárdico y pleural y edema pulmonar. El l.í· 
quido pericárdico de uno de los monos produJO 
en ratones parálisis y miocarditis, lo cual se 
pudo transmitir en tres pascs en los mismos 
animales; la inoculación a cobayas y conejos 
de filtrados de corazón de ratón miocardítico 
les ocasionaba miocarditis, pero no parálisis; el 
virus existía también en las fosas nasales de Jos 
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tones inoculados, y se cultivaba fácilmmte 
ｲｾ＠ la alantoides de pollo. 
e Aún se ignora si en el hombre son frecuen­
tes las miocarditis como manifestación aislada 
de la infección, ya que la miocarditis de Fied­
Jer se ha descrito . con escasa frecuencia. El 
avance en este sentido debe proceder de la in­
ｴ･ｲｰｲ･ｴ｡｣ｩ￳ｾ＠ ･ｬ･｣ｾｲｯ｣｡ｲ､ｩｯｧＮｲ￡ｦｩ｣｡Ａ＠ ｰ･ｮｳｾｮ､ｯ＠ en 
la existencia posible de mwcard1bs mas de lo 
que suele hacerse en la actualidad. La valora­
ción correcta de las alteraciones del electrocar­
diograma puede hacer llegar al diagnóstico de 
miocarditis en muchos casos, que son conside­
rados como de "neurosis cardíacas" o con otros 
diagnósticos similares. Un dato de valor para 
el diagnóstico de afección miocárdica sería para 
ScHWINGEL la falta del acortamiento normal 
que el espacio QRS Experimenta por el es-

fuerzo. • 
Otro hecho más para que se haya centrado 

la atención de los clínicos en las alteraciones 

del miocardio ha sido el conocimiento de que 
por la acción de las sulfonamidas, empleadas 
ｰｾｲ｡＠ combatir el proceso infeccioso, pueden ori­
gmarse cuadros degenerativos o inflamatorios 
del. miocardio. Sobre el asunto han publicado 
recientemente una observación PARRA y FRANCO 
･ｾ＠ esta ｾ･ｶｩｳｴ｡Ｌ＠ y son numerosas las publica­
Ciones exiStentes en El mismo sentido. Contri­
b:Uye todo ello a que se revalorice la importan­
Cia de las alteraciones anatómicas del músculo 
｣ｾｲ､￭｡｣ｯ＠ por los agentE:s infecciosos y tóxicos, 
Situada en un segundo plano desde el descubri­
miento de la importancia funcional del sistema 
circulatorio periférico y de las alteraciones fun­
cionales miocárdicas por trastornos en la irri­
gación coronaria. 
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CONSULTAS 

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

clínicos, interpretación de hechos clínicos o experimentales, métodos de diagnóstico, tra­

tamientos y bibliografía. 

ｾｌ＠ C.-conocemos la técnica del cateterismo duodenal 
para la extracción de bilis con la sonda fina duode­
nal, pero deseamos nos digan la técnica de extrac­
ción de bilis para su estu .. 1io, y una vez extraida, 
eómo se analiza e Interpretación clinica de los re­
sultados. 

El sondaje duoden21 con fines analiticos no requiere 
como precaución €special sino la de que se realice con 
el mayor grado de asepsia posible, a fin de evitar con 
nuestras maniobras la infilcción de la bilis No obstan­
te, por razones fáciles de comprender, es punto menos 
ｱｾ･＠ Imposible el conseguir que la bilis no sea conta­
mrnada 

Una .vez que la sonda está introducida unos 70 cm., 
ｾ･｢･ｭｯｳ＠ convencernos de su correcta posición en el 
ｾｯ､･｟ｮｯＬ＠ para lo cual debemos de aspirar con una je­
ｾｾｧｵ￭ｬｬ｡＠ y determinar la reacción del liquido extraldo. 
ｴｾ＠ la reacción es ácida, la sonda se encuentra en el es-

mago, Y si €S alcalina, en el duodeno. Este proceder 
PUede, sin embargo, llevar a resultados falsos en el 
ｾ｡ｳｯ＠ de que el extremo de la sonda, estando en el es­
￳ｾ｡ｧｯＬ＠ por la existencia de un reflujo duodenal el li­

quido tomado por extracción presente reacción alcall­
ｾｾＭ ｐ｡ｲｾ＠ ｯ｢ｶｩｾｲ＠ esta causa de error, se propone tam­
d én la. myecc1ón por la sonda de una solución colorea-

a, o Sllllplemente de una cierta cantidad de leche. Si 
Pasados unos segundos el liquido puede ser recup€rado 

fácilmente por aspiración, no cabe duda que la sonda 
se encuentra en el estómago, ya que esto es imposible 
de conseguir cuando se encuentra colocada en el duo­
deno. De todas formas, cuando sea posibl·e, nos valdre­
mos del examen a rayos X para de una manera rápida 
y segura convencernos de su exacta, situación. 

Para provocar la evacuación de la bilis se han pro­
puesto diferentes medios. El método de Meltzer-Lyon 
consiste en la. inyección por la sonda de una solución 
de sulfato magnésico al 33 por 100 en cantidad aproxi­
mada de unos 30 a 40 c. c. Step utiliza la peptona al 
5 por 100 y Kalk se vale de la inyección intramuscu­
lar de pituitrina. El más cómodo y más corrientemen­
te usado de todos estos métodos es €1 primero, con el 
que se consigue la evacuación biliar a los quince o trein­
ta minutos de haber inyectado la solución. 

En la ｰｲｩｭ･ｾ｡＠ aspiración se obtiene un liquido claro 
y ligeramente tefiido, que constituye la llamada bilis A. 
En sucesivas aspiraciones el aspecto del liquido extral­
do v!'. haciéndose más oscuro y viscoso, constituyendo 
lo que se ha denominado bilis B o vesicular, por ser 
éste su origen. Al final de las extracciones, de nuevo 
la bilis se presenta menos coloreada y más flúida, reci­
biendo el nomb:e de bilis C, y que es considerada como 
bilis directamente recogida de la segregada por el hl­

gado. 
El análisis del sedimento debe hacerse previa cen­

trifugación. Normalmente sólo se ven unas cuantas cé-
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