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durch die Bronchiographie bestétigt. Fiir den
oberen Lungenlappen war kein Bronchus vor-
handen und die anderen Bronchien der rechten
Seite waren vollig anormal.

RESUME

On communique le cas d'une forte hypoplasie
pulmonaire du eoté droit, accompagnée d'oxy-
céphalie et oligophrénie, présente chez un en-
fant de six ans atteint de tuberculose ganglio-
bronchiale. Telle malformation congénitale,
supposée a ["exploration radiologique et tomo-
graphique, fut prouvée a l'exploration bron-
chiale. Il n'existait pas de bronche correspon-
dant au lobe supérieur et les bronches restan-
tes du coté droit etaient complétement anor-
males.

PRONOSTICO Y PROFILAXIS DE LA HE-
MORRAGIA INTESTINAL EN EL GRUPO
TIFICO-PARATIFICO

V. ArLTAvA
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Es posible que el comentario que surja un
poco precipitadamente al leer el enunciamiento,
sea de extraneza, por ser asunto demasiado ma-
noseado y que todos hemos tenido ocasion de
leer, comentar y observar. También el descu-
brimiento de los antibiéticos, particularmente
aqui la cloromicetina, parece invitar a que de-
Jemos en un rincén problema ya tan viejo y al
parecer resuelto.

Sin embargo, al recapacitar por un momento,
se cae en la cuenta que sigue y seguird de ac-
tualidad el problema que traemos aqui.

En cuanto a la primera aparente objecion,
bien sabemos el interés de todo escudrinar en
los problemas médicos. Siempre quedan nuevos
puntos de vista con resultados a veces fruc-
tiferos.

En cuanto a la segunda aparente objecion, el
sentido comin y la experiencia nos demuestra
que seguiremos viendo tificos con evolucion al
exitus, a pesar de los mas potentes antibiéticos.
En primer lugar conocemos y seguiremos vien-
do enfermos a los que somos llamados por una
ecmplicacion o sin ella tras una fase mas o
menos larga ambulatoria, bien porque la infec-
ciébn hasta entonces hizo una exigua enferme-
dad por ataque débil bacteriano o por potente
defensa del macro-organismo, o bien, y ésto
mas en el medio rural, por no conceder impor-
tancia hasta llegar al agotamiento, que obliga
a encamarse y recurrir al médico. En segundo
lugar, los antibi6ticos—salvo rarisimas excep-

ciones—nunca son administrados en ¢] mop,
to inicial de los prédromos, sino a finales goy.
primera semana de enfermedad, cuangg Mh .
el periodo de estado, momentos en que las
siones intestinales estin forjadas y que g .
minacion ha de ser motivo del peligro de la
foracion o hemorragia. La infeccién Eenen;i
puede estar completamente dominada, perg |
lesion local del intestino ha de seguir ¢] cury,
anatomopatolégico de curacion con gl peli
antes dicho al eliminarse la escara, aunque y
quede un Salmonela en el organismo, Recugpgs.
se que al final de la primera semana la tume
faccion medular de las estructuras linfétie,
intestinales estan en pleno desarrollo, lesiongs
que evidentemente pueden curar sin necrosig
pero si la inflamacion ha sido intensa con frg,
ca participacion del componente alterativg |
necrosis se producird por mas yugulada Qle
ekte la infeccion general y local. La necrosis g
inicia al principio de la segunda semana de e,
fermedad, época en que muchas tifoideas s
guiran sin haber sido esterilizadas todavia p
el antibidtico, aunque s6lo dias resten para elj
u horas.

Este continuar del peligro de la hemorragy
a pesar del uso de antibioticos efectivos,
como la perforacion, ha venido a corroborarh
la clinica. En una revision de BENHAMON &
septiembre del pasado, expone cinco casos con §
cuadro dominante encefalitico, en el que es ¢
tada la observacién nimero 4, y en el que ¢
el enfermo apirético y en plena cura de clor
micetina, sobreviene una perforacion, de la que
murié, a pesar de la intervenciéon y el uso g
combinado de antibiGticos. En la observaciin
numero 2 de la segunda serie, y en plena cur
de cloromicetina, surge intensa melena. En
nuestra escasa casuistica de antibioticos pode
mos referir el siguiente caso interesante
V. A. A, sesenta y cinco anos, a la que somos
llamados en pleno periodo de estado, buen sen
sorio, meteorismo de mediana intensidad, &
plenomegalia, 1.200.000 hematies (probablemen:
te una melena de dias anteriores sin ser rec
nocida por la enferma, es la que le obligo a e
camarse) aglutinando al 1 por 1.000 al Eberth
pulso ligeramente mas alto de lo que corres
ponde a la temperatura que siempre esta pI
encima de 38,5; sometiéndosela a cloromicetiné
a partir del tercer dia a razén de 25 cgr. cadd
dos horas, tras ataque de 2 gr. Cuando se I
van 18 gr. se abandona la cura por causas ¢%
no son del caso comentar, sin haberse mg‘raﬂﬂ
modificar en lo mas minimo la temperaturd !
el meteorismo abdominal: Al cabo de dos dia
por la mafiana, es vista la enferma, con aume’
to franco de meteorismo, desaparicion de I#
matidez hepatica y choque circulatorio, ¢
riendo al interrogarla que hacia quince hordy
habia tenido un dolor no muy llamativo dé hi
pocondrio derecho, pequefio con relacion 8 3
frecuentes y ya antiguos célicos hepatic"s-i
que continuaba sordamente; la rigidez de
pared abdominal era evidente, El caso erd I
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tundamente claro, la perforaci{m_ intestix:nal

istia ya quince horas. El prondstico era in-
o to y se abocaba al éxitus a los dos dias.
fm;gsn una revision expuesta en febrero de “Me-
dicina Clinica”, exponia el Prof. PEDRO PoNs y
colaboradores, varios casos, y en el g{tado con el
nimero 27 sobreviene lla perforacion a_pesar
del antibiotico, que dejé a la enferma apirética
a los tres dias de su uso. Afirma que el anti-
piético no evita la perforacion y la hemorra-

ia. Cita palabras de SALARICH, de que hay me-
nos alteracion local en los operados.

En una comunicacion verbal que nos hacia el
pr. SoLer DoPFF, nos hablaba de estas com-

licaciones y otras que €l veia en sus tratados
con antibiéticos en el hospital de infecciosos de
Barcelona.

No se olvide el interés de la posibilidad de
resistencia al antibiotico, como lo demuestra
nuestro caso referido y el de un caso presenta-
do por CENTENERA, del Servicio del Prof. Jimg-
NEzZ Diaz.

Nadie puede negar la efectividad de la clo-
romicetina. No queremos echar un jarro de
agua fria sobre ello, pero seguiremos a su pe-
gar viendo hemorragias y perforaciones intes-
tinales en los tificos tratados con antibiéticos.

Por el momento, y a pesar del gran paso
dado, sigue siendo la vacunacion profilictica
el arma mas potente de lucha.

LA HEMORRAGIA INTESTINAL.

No hay problema que presente mas incerti-
dumbre al médico que el prondstico y conducta
a seguir ante ciertas hemorragias digestivas.
En especial, el “ulcus gastro-duodenal”, por su
frecuencia, y la “hemorragia del tifico”, por el
momento crucial de su presentacion.

,Coémo lo resuelve?

Veamos el ulcus: En una revisiéon de 218 he-
morragias por ulcus gastroduodenal entre 1928
y 1046, del Johns Hopkins Hospital, termina
LEwisoN diciendo que la conducta médica o
quirurgica a seguir la ha de decidir “el juicio
clinico”, En términos parecidos se expresaba el
Prof. GALLART en una de las sesiones clinicas
de su Servicio; la conducta a seguir la decidi-
rd el juicio clinico en cada caso particular, se-
gun la gravedad de la hemorragia, siendo en
principio la conducta médica. Nosotros decimos
due en verdad todo ello quiere decir que no con-
AMos con elementos seguros para un enjui-
clamiento claro del proceso y nos hemos de
acoger a la evolucién de la hemorragia para

g?“mderaﬂa quirargica cuando fracasemos mé-
técamel}fe: entonces nos decidimos por la in-
'vencion en malisimas condiciones. Recorda-

mos el caso de una grave hemorragia por ul-

EUS a la que se nos llamaba en situacién mori-
unda. Cuando lleg6 el transfusor y en tan mal
bi 0 se decidi'é por la familia por dejarla a
\€0 morir; al dia siguiente, esperando el certi-
defunci6n, nos vienen los familiares

estad,

ficado de
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a avisarnos de que la enferma nos esperaba.
iQué éxito si se llega a intervenir! ;Qué poten-
tes son los mecanismos de hemostasia si no es-
tan interferidos!

Con ello venimos a concluir en nuestra im-
presién de que ese juicio clinico en momentos
tan acuciantes tiene algo de “cara o cruz”, sin
bases fisiopatoldgicas seguras en que asentarse.

Veamos la hemorragia del tifico: ;Sobre qué
base sentamos el prondstico? ;En qué momen-
to? Sobre ninguna en cuanto a la hemorragia
en si. ;Juicio clinico? No sabemos qué pasari.
Alli 0 no pasa nada o se muere el enfermo—ha-
blando entre nosotros—; remachamos la mayor
gravedad ante la familia y la angustia nace en
el médico hasta que la evolucién nos la hace
recobrar o hundirnos en nuestra ignorancia.

Nosotros traemos a la consideracion unas ob-
servaciones por si pueden arrojar algo de luz
en el prondstico de la hemorragia del tifico y
hacer su profilaxis, trasladando la resolucién
desde lo que es hasta ahora un problema de
“juicio clinico” impotente a un problema de
“Juicio de laboratorio’, con harto sentimiento
por lo desagradable que resulta toda hipertro-
fia analitica como ayuda en la labor clinica.

Este problema lo hemos sentido con toda la
fuerza por ser cuatro los éxitus por enterorra-
gia en las seis Gltimas defunciones por tifoidea.

La lectura a que nos movié este hecho con-
creto, desde los clasicos hasta la actualidad,
no nos dieron ninguna luz, pasando desde el
buen augurio que representaba esta complica-
cion para TROUSEAU y GRAVES hasta el final ca-
tastrofico de las estadisticas de algunos au-
tores.

Nos referimos fundamentalmente a la muer-
te por hemorragia en si, no a la hemorragia
que coadyuva a la muerte del hipertéxico o del
perforado. Este concretar del problema tiene
ahora mucho mayor interés, porque el uso de
los antibiéticos al suprimir lo téxico hace que
la muerte por hemorragia intestinal se presen-
te con méas pureza.

. Sobre qué bases fisiopatologicas asentamos
la gravedad de la hemorragia intestinal del ti-
fico o su benignidad?

Hagamos previamente un breve recuerdo de
su frecuencia y mortalidad, segun los diferen-
tes autores.

La frecuencia varia seglin las estadisticas
del 2 al 10 por 100. La de HomoLL, de la reco-
pilacién de 10.000 casos, es de 4,65. La de Jos-
cAMA, el 5 por 100. La de Torres Gost, de
6,65 por 100 de 4.000 casos reunidos. La del
Hospital de infecciosos de Barcelona, entre
1.000 fichas revisadas, de 8,9 por 100 (desde
aqui mis gracias a los Dres. TRiAS DE BES y
SorLer DoPFF, que me dieron toda clase de fa-
cilidades para realizar esta revision, y cuya la-
bor fué facil gracias a la magnifica organiza-
cién del fichero). La de LIEBRERMEISTER, del 7,3
por 100. La de STRUMPELL, del 9,5 por 100. La
de ZAGARI, del 20 por 100 en algunas epidemias.

La mortalidad desde casi el 0 por 100 de
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TROUSEAU y GRAVES, pasando por el 11,23 por
100 del Hospital de Infecciosos de Barcelona,
del 27 por 100 de LIEBERMEISTER, del 39 por 100
de TorRrEs GosT, del 52,33 por 100 de HURCHI-
SON, hasta las catastréficas de algunos, en que
cabe la nuestra.

En cuanto a su relaciéon con el sexo, nos re-
ferimos siempre a la hemorragia mortal; es cu-
rioso que nuestros casos hayan sido todo muje-
res, y de la revision hecha personalmente en
las 1.000 historias del Hospital de Infecciosos
de Barcelona hayan sido 8 mujeres y 2 hom-
bres los casos recogidos.

Es casi seguro que la mortalidad elevada de
algunas estadisticas por hemorragia reside en
que han sido incluidos casos en los que en rea-
lidad la hemorragia no ha sido més que un ele-
mento coadyuvante de la muerte por toxemia.

La presentacion de la complicacién surge ha-
bitualmente en la segunda o tercera semana,
bien inicidndose como melena (sangre transfor-
mada) o como enterorragia mas o menos inten-
sa, para repetirse habitualmente con unos u
otros caracteres. Algunas veces esta aparicion
es mucho mas tardia, citdndose el caso de
CURSCHMANN, a los cincuenta y dos dias, y el
de HURCHISON, a las ocho semanas. A veces,
por el contrario, la hemorragia inicia la enfer-
medad de una infeccién que ya llevaba bastan-
tes dias de marcha. En una de estas enfermas
la enterorragia fué el motivo de su hospitali-
zacion, refiriendo el hacer una vida normal
hasta aquel dia del ingreso, pero con fatiga fa-
cil al esfuerzo, astenia y malestar no definible,
muriendo a los pocos dias al repetir la entero-
rragia.

La hemorragia intestinal gravisima, que es
a la que nosotros fundamentalmente nos referi-
mos en estas notas, raras veces es tan fulminan-
te que mate al enfermo sin hacerse visible al ex-
terior, siendo so6lo el anatomopatélogo el que
la descubre llenando la luz intestinal. Lo ha-
bitual es el aparecer como enterorragia con el
acompanamiento de toda la sintomatologia de
anemia aguda en un enfermo febril. Unas ve-
ces la encefalopatia o la perforacion la acom-
panan. En estos casos nuestros se present6 con
la pureza de su aislamiento, cosa que habra
que esperar en el futuro con el uso de los anti-
biéticos.

Previos estos datos y comentarios indispen-
sables, veamos la fisiopatologia de la hemorra-
gia intestinal que aboca por su gravedad al
exitus del tifico.

Empezaremos por afirmar que, como condi-
cién indispensable para su presentacion, se re-
quiere la “lesién anatémica de un vaso intes-
tinal”,

Tap1a dividia estas hemorragias segtin fue-
ran producidas por alteracion discrasica gene-
ral o por lesion anatémica. WEIL atribuye las
hemorragias precoces a diapedesis por discra-
sia hemorragica. KATSARIS atribuye las hemo-
rragias tardias también a diapedesis, apoyan-
dolo en un caso en estas condiciones en que no

B
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pudo demostrarse en la necr
intestinales.

Nosotros reafirmamos que sin lesigy ,. ..
mica intestinal no hay hemorragia. Son deh'

opsia ‘ﬂcel‘acimﬁ :

terés en este sentido estas dog enfe &
H. 637, A. B. E., de Torreblanca, que iy
por fiebre tifoidea con una phrpura maSim'
con una cifra de plaquetas de 72.000. §j ¢ ,,.
la hubiera llevado en el curso a algung em?
vascular intestinal, la hemorragia hubiery sﬁ-
grave. Sin lesion del vaso no hay enteroppg,
Antes de contar con la vitamina K estog cagy
igual ocurrian cuando anadia al défiejt de
vitamina una lesién hepatica difusa que infe
firiere la produccién de protrombina, comg g
el caso de la enferma P. C. G., correspondie,
a la H. 719, en la que en el curso de la tifoidé
sobreviene una intensa ictericia por hepatifi
en la que ingresa sin tratamiento anterir g
vitamina K. Aqui el defecto se suplié ripi,
mente, pero para el hecho que comentamgs g
igual. Sin lesién del vaso no hay hemorrag;
intestinal.

Hecha la erosion, la marcha dependers &
los mecanismos de defensa que surjan ay
como en toda hemorragia, y por ello creems
un obligado recuerdo.

Estos mecanismos que globalmente design
mos con el nombre de hemostasia son fund
mentalmente tres: a) Local, de caricter wa
cular. b) General, con accion fundamentalme.!
te local, la coagulacion; y ¢) La reaccion dek
personalidad total.

a) Factor vascular. — Este contribuye m:
canicamente al cierre de la efraccion por vas

constriceion y arrollamiento endotelial, faciif
tando con ello el apelotonamiento de plaqueta§
que iniciaran el taponamiento. La destruecia}

tisular que representa la efraccion junto conk
de los tejidos adyacentes producird trombe
plastina; probablemente en la misma pared &
vaso se producen sustancias que aceleran k
coagulacion, segin la escuela de JIMENEZ Diti

b) Factor de coogulacion. — El factor i¢
pone en marcha al b, que en esquema podemt
exponer asi (LIONS y GENER, 1948, con peqi

nas modificaciones) :

CALCIO
!
TROMBOPLASTINA
i)
PROTROMBINA
J
TROMBINA
Y it - SIS 5
COMPONENTE A COMPONENTE
)
FIBRINOGENO A
FIBRINOGENO B ‘
i o Jua)
GEL DE FIBRINA
- pLAQUE¥

RETRACCION DEL COAGULO
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Calcio: Activa la destruccion de plaquetas,

‘in los trabajos de FERGUSON, al aumentar
Ja_presion osmoética, asi como indispensable
ara la conversion de la protrombina en trom-

: catalisis.
bn-ll?}ogﬁrl;opiastina: Prq_cedente de la_ destrug-
cion de plaquetas y tejidos. Es una llpoprotg-
na, activador de la conversion de la protrombi-
pa en trombina. .

Protrombina: Parece estar ligada a la # glo-
pulina, aunque SEEGER y VAN DER VELT en 1944
le asignan igual velocidad de desplazamiento
en el campo electroforético que la albimina. Es
una lipoproteina con un 5 por 100 de hidrocar-
ponados, con écidos grasos, algo de etanol-
amina y mucha colina, influyendo la segunda
en gran modo en su actividad. Se forma en el
higado por interaccion con la vitamina K, por
lo que disminuye su formacion cuando esta in-
terferida la absorcion de la vitamina K desde
¢l intestino, o por enfermedades del higado. En
la clasificacion de COHN corresponde a su III
y IV grupo.

Trombina : Formado por dos componentes: el
componente B se sugiere si contiene vitami-
na K o forma un complejo proteico con un po-
tencial oxi-reductor vecino a la vitamina K.

Fibrinégeno A: Se forma en el higado; la
trombina realiza su desnaturacion, que luego
el calcio la convierte en fibrina.

Fibrinégeno B: Es el fibrinégeno A con pér-
dida de grupos azufrados.

Retraccion del coagulo: Por accién de las
plaquetas sobre el gel de fibrina.

El coagulo formado por este mecanismo es
el que efectia el taponamiento de efraccion del
vaso apoyandose y apoyado por el factor a),
factor vascular.

Factor ¢), respuesta de la personalidad total;
en parte faceta somatica y en parte faceta psi-
quica. La parte somatica, afectando la respues-
ta a lo vegetativo globalmente y cuya inicia-
cion se debe a la anoxia que por un mecanismo
humoral a través del diencéfalo por intermedio
de la adrenalina, leucopoyetina, etc. dara lugar
a la emergencia de los depésitos de toda la san-
gre (esplenocontraccién, activacién medular,
vasoespasmo en periferia) con su leucocitosis y
trombocitosis (no hemos de repetir toda la ex-
perimentacion de Horr, confirmada por otros
y por la escuela de BARCIA a través del electro-
choque, viendo 1la participacién diencefalica en
la regulacion humoral de estas alteraciones
Sanguineas) y con la puesta en marcha a tra-
ves de la hip6fisis por la adrenalina, de la cor-
ticotropina hipofisaria e hipertrofia cortico-
Suprarrenal consiguiente, con sus consecuen-
cias. El descrito por SELYE, “sindrome general
de adaptacion”.

La faceta psiquica la ve a diario y la ha vi-
vido todo el mundo. Cuando la hemorragia no
€S visceral, el hombre la cohibe valiéndose de
tt_Jdas_ las argucias si hay integridad de la con-
clencia, y si no le es posible, su posicién en la
escala biologica le permite recurrir a sus se-
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mejantes para completar la hemostasia. Este
es el mecanismo que le pone por encima del
resto de la escala biologica.

;Cual es el eslabon de estos factores de he-
mostasia que esta interferido en la hemorragia
que ha de ser gravisima en el tifico?

Factor a): La interferencia en este factor
creemos que no nos explica los casos de muerte
por enterorragia. Ademas no hay grosor vascu-
lar en la pared intestinal para que el hecho de
la erosion pueda explicarlo, y los casos vistos
siempre nos ha permitido comprobar monéto-
namente la misma interferencia en el factor del
que luego hablaremos.

Factor b) Aqui creemos esta todo el intrin-
gulis del problema que venimos a exponer para
su comprobacion.

Hablaremos en primer lugar por referencias.

RUBIERRE dice en 1929 que la diatesis hemo-
rragica puede anadirse al mecanismo funda-
mentalmente mecanico de la hemorragia.
STAEHLIN refiere que sélo estid el fibrinégeno
interferido. HARTMAN dice que, como en todas
las enfermedades infecciosas, suele haber trom-
bopenia. WEIL decia el afio pasado que la baja
de plaquetas con el aumento del tiempo de san-
gria puede hacer sospechar la aparicion de he-
morragias intestinales. TorRRES GOST, que con
BAQUERO GIL es posiblemente el que mas ha
profundizado en este problema, habla del sin-
drome prehemorrigico que precede a la hemo-
rragia intestinal. Ve un defecto de protrombina
de causa hepatica en un gran porcentaje de
hemorragias, con interferencia en el ingreso
de vitamina K. La trombopenia dice encontrar-
la siempre, pero mas profundamente alterada
en las formas hemorragicas, aceptando como
dintel hemorragico el de 50.000 plaquetas. Con
frecuencia ve fragilidad vascular y deja entre-
ver una alteracién del metabolismo del caleio.

Ninguno de los autores referidos relaciona
estas interferencias en la gravedad o benigni-
dad de la enterorragia.

Nosotros hemos visto interferido este factor
sistematicamente y dentro de él lo “plaquetu-
lar” cuando de enterorragia gravisima se tra-
ta, hasta el punto que “este juicio es el que per-
mite salir de la duda ante una hemorragia in-
testinal de un tifico si es o no gravisima” y
con ello poder “establecer un prondstico del
sintoma en el momento de su presentacion y a
la vez poder establecer previamente una pro-
filaxis”.

Este punto de vista parte de dos observaciones, ma-
dre e hija afectadas de trobopenia esencial, que ingre-
saron con enterorragia tifica, de la que murieron. Los
antecedentes de ambas acusaban discrasia hemorrdgi-
ca manifestada en las dos por menorragias y facil equi-
mosis de siempre. La madre, J. F., de Benicarld, murié
casi al ingreso, sin que diera tiempo a investigaciones.
La hija, J. F. F., tuvo una intensa enterorragia, que re-
piti6 al dia siguiente, terminando también en éxitus a
pesar de las transfusiones larga mano, con una cifra
de plaquetas de 6.000, siendo la aglutinacién positiva al
1 por 1.000 al Eberth.
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Estos dos casos son los que nos hicieron pen-
sar si el éxitus de algunas enterorragias tificas
gravitaba fundamentalmente en el factor trom-
bocitario, bien por trombopenia anterior o por
trombopenia sintomética de la infeccion al
asentar en 6rgano trombocitario débil, y ello
podia tener mucho interés, puesto que su vigi-
lancia periodica nos permitiria una profilaxis
y el poder pronosticar el buen augurio a lo
TROUSEAU o el éxitus de la complicacion si se
presentaba.

El final del mismo afio nos depara otro éxitus por
enterorragia en la enferma A. G., contagiada cuidando
a su hija, Las transfusiones nada pudieron resolver, y
asi se lo expresabamos al marido, médico., Su cifra de
plaquetas era de 58.000, con retraccién del codgulo de
una hora cuarenta minutos, Eberth al 1 por 500.

El verano pasado tuvimos otro éxitus en andlogas
condiciones. La enferma H. 674, J. P L, de veintisiete
afios, natural de Cabanes, tras unos dias de proceso fe-
bril indeterminado que le permitia hacer la vida nor-
mal, es hospitalizada el 30-V-1949 con motivo de abun-
dante enterorragia. El hecho de la temperatura y an-
tecedentes orientaron el proceso, siendo el resultado de
la aglutinacién positiva al 1 por 500 al Eberth. El re-
cuento de plaguetas hecho cada cuatro dias, dié 10.000,
12,000, 18.000 y 11.000; las transfusiones repetidas no
evitaron la muerte a los dieciocho dias del ingreso, en
plena enterorragia, que atravesaba las ropas de la
cama. El pronéstico, gravisimo, dado el primer dia se
confirmé, desgraciadamente,

En contraposicién, presentamos la ultima melena in-
tensa con una cifra de plaquetas de 85.000, que nos ale-
jaba del mal pronéstico. Enferma C. T. C., de veintitin
afios, vecina de Castellén, que convivia con sus herma-
nos en plena tifoidea, ingresando con intensa epistaxis,
que obliga a taponamiento. Eberth al 1 por 1.000. En
el curso aparece intensa melena, que repercute en el
aparato circulatorie. El tiempo de protrombina es de
85 segundos y con 85.000 plaquetas. Se le inyectan 30
miligramos de vitamina K. Al dia siguiente repite la
enterorragia, siendo igual la cifra de plaquetas. Se hace
la reposicién de sangre con transfusién de 5.000 gr. y
el curso posterior fué normal,

La casuistica es escasa, pero elocuente. Si
las deducciones son reales, tenemos en nues-
tras manos un arma para enjuiciar el pronosti-
096 de una complicacién de tan desigual evolu-
cion.

Hemos leido con interés los pocos casos que
como ejemplos expone en “Medicina Clinica”
de 1944 el Dr. Torres Gost, viendo un soélo
caso mortal, el citado con el nim. 30.668 y con
la coincidencia de fallecer en plena hemorragia
y con “atrombia”.

De la revision de los éxitus por enterorragia
de los mirados personalmente en el Hospital de
Infecciones de Barcelona, s6lo en uno de los 10
consta el recuento de plaquetas, con la particu-
laridad de que estaban en nimero de 1.800.

Son curiosos estos hallazgos, pensando en
nuestro punto de vista.

Factor ¢c) Este factor esta interferido en to-
dos los tificos, y ello lo comprenderemos pen-
sando en el ataque que representa a la persona-
lidad total, una enfermedad como la tifica. La
afectacion intensa de todo el sistema vegetati-

B

vo en el sentido amplio de la palabpg o
alteracién profunda de todo impulso vity E&t

que la respuesta urgente hacia la periferié
defenderse contra el choque sea deficienfsm :
més bien ataxica. Esta repercusion serg ma s
cuando el cuadro toxico sea mas intengg yor
en igualdad de condiciones nada puede éﬂzedr_o
al pronéstico de la complicacion en si, mjs hiu
lo haré sobre la marcha general del p!‘OEeS(}:

N

un grano mas de arena. Todas las enfermy

aqui referidas no eran precisamente cop ma
estado toxico ni encefalopatia, que al fip Vil
cabo es la manera mas patente de mostrarge 1[:

hipertéxico. La aportacién de la psiquis g |
mecanismos de defensa, siempre interferigy
poco influye al punto de vista aqui expuesty

Nuestras conclusiones son, pues, que tog
enterorragia que curse con intensa trombope.
nia es de prondstico gravisimo. Este es el fa.
tor de hemostasia interferido, como causa ¢
muerte por hemorragia intestinal.

Ello permite un juicio prondstico asentad
sobre bases fisiopatoldgicas.

Ello obliga a una profilaxis con contajes pe.
riédicos de plaquetas. El hallazgo de una i
tensa trombopenia, cercana o por debajo g
50.000, obliga al uso de transfusiones repeti.
das con miras profilacticas y al uso masiv
de tromboplastina, bien como extractos de pla-
quetas o tejidos, ya que no contamos en el mer
cado con tromboplastinas puras, aunque Comy
decia hace cuatro afos que es posible actual *

mente aislarlas en forma bastante pura. Fozxp
aconseja transfusiones de plaquetas. Los me
dios coadyuvantes no deben dejar de usarse

(calcio, vitaminas C, K, ete.).

SUMMAI'Y

The author tells of the bad prognosis atten-
ding enteric haemorrhage occuring during ty-
phoid or paratyphoid disease, when there i
concurrent and marked thrombopenia. This
point shoul not be forgotten during treatment.

ZUSAMMENFASSUNG

Der Verfasser bespricht die schlechte Prog:
nose der Darmblutungen beim Typhus und Pa-
rathyphus, wenn gleichzeitig eine starke
Thrombopenie besteht, und die bei der Behand:
lung beriicksichtigt werden muss.

RESUME

L’auteur expose le mauvais pronostic qu'ont
les enterorragies qui se présentent dans 135
procés typhiques ou paratyphiques lorsquil
existe en méme temps thrombopénie intensé
fait dont on doit tenir compte dans le traite:
ment.
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