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En esta seccién se contestara a cuantas consultas nos dirijan los suscriptores sobre casos
clinicos, interpretacién de hechos clinicos o experimentales, métodos de diagnostico, tra-
tamientos y bibliografia.

C. S. G.—Les agradeceria me informasen sobre el lla-
mado sindrome de Charlin, asi como referenclas bi-
bliograficas.

Como una de las formas de neuralgia atipica de la
cara se describe por CHARLIN (“Arch, oftalm. hispano-
amer."”, 31, 369, 1931) el sindrome de la neuralgia na-
sal, con crisis dolorosas en el territorio de distribucién
del nervio nasal. En las crisis se aprecia hidrorrea
nasal del mismo lado, frecuentemente iritis y queratitis,
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Sesidén del jueves 4 de octubre de 1951,
Se presentaron los siguientes enfermos:

MENINGO - MIELITIS BRUCELOSICA TRATADA
CON EXITO CON TERRAMICINA

Enfermo de veintinueve afios, que en el mes de julio
del 50, y después de haber bebido agua estancada de
un pozo, comenzd a tener fiecbre alta, al principio acom-
pafiada de diarrea y mds tarde de dolores musculares,
¥ que persisti6 hasta el mes de diciembre. En esta
fecha, y después de haber perdido 14 kg. de peso, fué
tratado con sulfamidas, con lo que mejors, Estuvo me-
jorando hasta el mes de marzo, en que, sin tener nueva-
mente fiebre, conmenzé a tener calambres y disminucién
de fuerza en las piernas, lo cual fué progresivamente
aumentando hasta el mes de julio, que ingresé en la
Clinica con un cuadro de paraplejia flicida total.

En la fecha en que se hospitalizé fué estudiado por
los Dres. CENTENERA y LAHOZ NAVARRO, que en la explo-
racién comprobaron que presentaba un cuadro de pard-
lisis de ambas extremidades inferiores, con hipotonia,
atrofia muscular, contracciones fibrilares, abolicién de
reflejos tendinosos, sin gue existiera ninguno patolégico,
y con normalidad absoluta de la sensibilidad en todas
sus modalidades,

El cuadro, por tanto, correspondia a una polineuritis
furndamentalmente motora del tipo de la neuronitis. Se
hizo ante ello el diagndstico diferencial entre una disen-
teria con polineuritis, a cuyo favor iba el que comenzd
después de beber agua estancada y en el principio tuvo

asi como inflamacion de la conjuntiva ocular. La cocaj-
nizacién de la fosa nasal hace desaparecer la sintomag-
tologia. Véase también sobre el tema la siguiente:

BIBLIOGRAFIA

Awcalso.—Rev, med. lat-amer., 17, 165, 1831,

Buvmkg v FoerstErR.—Handbuch der Neurologie. Berlin, 1035
Vol. 9.

Wiso.—Bull, Soe. Belge Ophthalm., 62, 12, 1831

Starrierl.—Arch, ital. di otol., &7, 33, 1848

Tavwor.—Proc. Roy. Soc, Med., 39, 234, 1946

diarrea, y en otro sentido se pensé en que se tratase de
una fiebre de Malta con meningo-mielitis secundaria.

Con esta idea se hicieron aglutinaciones y resultaron
positivas a Malta al 1 por 320. En la orina no se encon-
tré nada anormal, en la férmula no existian alteracio-
nes significativas y la wvelocidad de sedimentacién no
estaba acelerada. En el liquido cefalorraquideo se en-
contraron 221 células, las reacciones de globulinas eran
de cuatro cuces, habia 100 mg. por 100 de proteinas,
el Wassermann era negativo y la curva de oro coloidal
daba 3-4-5-5-4-3-2-1-0-0,

Se trataba, por tanto, de una meningo-mielitis espi-
nal que daba lugar a un cuadro de neuronitis secunda-
ria a fiebre de Malta; podriamos hablar por ello de
meningo-neuronitis meta-brucelodsica.

Se plante¢ el tratamiento con terramicina, a pesar de
que no tenia fiebre, cuyo dato tiene interés, ya que
indica que estos cuadros pueden darse sin ella, como
ocurri6 en éste, en que la fiebre habia desaparecido en
diciembré y el trastorno meuroldgico se presentd en el
mes de marzo siguiente,

Se comenzé el tratamiento con terramicina, y répi
damente empez6 a mejorar, teniendo al mes en el liqui-
do cefalorraquideo 121 células y 70 mg. de proteinas,
y en la actualidad estd totalmente recuperado clinica-
mente y tiene en liquido cefalorragquideo 13 células,
50 mg. de proteinas y persisten las reacciones de glo-
bulinas positivas de tres cruces,

El Prof. JIMENEZ DIAZ hace resaltar como datos inte-
resantes que se desprenden de este caso los siguientes:
1.", el aspecto de la etiologia melitocécica de cuadros
similares a los de este enfermo; 2.°, el que debe pen-
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sarse €n o]lo_s_aunque cursen sin fiebre; 3., la eficacia
de la terramicina como arma terapéutica, y 4., el que, a
esar de encontrarse recuperado clinicamente, el estu-
dio del liguido cefalorraquideo demuestra que todavia
no se ha conseguido la total curacién, ya que siguen
glevadas las proteinas y las células (50 mg. y 13, res-
ctivamente) y las reacciones de globulinas persisten

itivas de tres cruces. Ello podria explicar el inter-
valo tan largo existente entre la fase aguda y el co-
mienzo de la neuronitis, indicando que cabe admitirse
un estadio de latencia de la infeccién en las meninges
gue puede no dejarle libre de recidivas en el futuro.

ATAXIA DE FRIEDREICH CON MIOCARDIOPATIA

Enfermo de veintitrés afios que estuvo bien hasta ios
trece, a cuya edad empezé a tener cansancio con tor-
peza en los movimientos de las piernas y empez6 a
retroceder en la escuela, que iba aventajado, y a perder
memoria. Ante esto, se puso a trabajar hasta los vein-
tiin afios, en que fué al servicio militar y le dieron
inttil por su trastorno motor; a partir de entonces, se
encuentra muy mal, andando con gran dificultad y siem-
pre ayudado por dos bastones.

Tiene una marcha ataxo-parética con componente
cerebeloso unido a espasticidad, que recuerda a la de los
enfermos latiricos. Si se le quitan los bastones, no puede
mantenerse en pie y se cae al suelo.

Ante la combinacién de la ataxia cerebelosa con la
hipertonia, se pensé en una afectacién simultdnea de
los cordones laterales y posteriores y el diagnéstico de
ataxia de Friedreich se impuso, encontrindose como
corresponde a este proceso abolicion de reflejos rotu-
lianos, con Babinski, y sintomatologia cerebelosa con
voz escansa evidente,

Su cuadro neurolégico, por consiguiente, es tipico,
pero el motivo por lo que lo presentan los Dres. CENTE-
NERA ¥y LAHOZ NAVARRO es porque tiene el interés de
quejarse de palpitaciones y presentar una arritmia
gue se consideran sintomdticas de la cardiopatia de
Friedreich,

Se ha practicado un electrocardiograma y ha resul-
tado muy curioso e interesante: Se ven con frecuencia
extrasistoles ventriculares pareados y en la IT deriva-
cién existe un espacio S-T curvo con onda T invertida.
Esta onda también es negativa en la I y III derivacion,
La conduccién auriculoventricular es normal. Existe un
acusado defecto de repolarizacién con gran anormalidad
del gradiente ventricular, E]l cuadro electrocardiografico
€s, por tanto, similar al de una cardiopatia isquémica
coronaria.

Es indudable que el enfermo padece una ataxia de
Friedreich con cardiopatia. siendo uno de los casos en
que ésta es mas acusada.

Con este motivo se discute la relacidon que existe entre
¢l proceso neurolégico y el miocdrdico. En este sentido
Se barajan una serie de hipétesis, Hay guien sefiala que
la enfermedad podria estar producida por un virus que
atacase a las dos estructuras: sistema nervioso y mio-
cardio. Pero contra este punto de vista va el origen
constantemente constitucional del Friedreich; el des-
arrollo precoz del pie apoya este hecho y hace pensar
€n un proceso abiotréfico, que siendo constitucional se
desarrolla luego a lo largo de la vida. Claro que tam-
bién en la enfermedad reumdtica existe indudablemente
un factor constitucional al que luego se une la infeceién
que origina la enfermedad; pero en el Friedreich, a
diferencia de ella, no existe aumento de la velocidad de
sedimentacién, ni fiebre, ni alteraciones en el liquido
cefalorraquidec que apoyen una hipétesis infecciosa o
Inflamatoria.

También se arroja la hipétesis de que la degeneracion
medular fuera consecuencia de la isquemia producida
Por un proceso vascular, y que- éste se podria localizar
también en las coronarias, originando la miocardiopatia.
Pero en las secciones de estos enfermos nunca se han
seflalado tales lesiones en los vasos.

La idea de que se tratase de un trastorno sistematico
de los msculos que afectase a los de las extremidades
Yy al cardiaco tampoco puede admitirse, por no haberse
demostrado nada en ellos.
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Por altimo, el Prof. JIMENEZ DiAz, aun admitiendo que
no hay explicacion facil para relacionar la lesién neuro-
logica y cardiaca de la enfermedad de Friedreich, reali-
za el siguiente comentario: Es indudable que se trata
de dos tipos de trastornos de indole degenerativa, dege-
neracién de varios fasciculos en la médula y degenera-
cién muscular en el corazén, y ambas cosas son de base
constitucional. Kl tiende a considerar las enfermedades
constitucionales como expresién de trastornos metabéli-
cos y habria que ver qué factor hay de comilin en los
musculos y en el sistema nervioso que pueda afectarse
simultineamente, partiendo de la base de que ¢l Fried-
reich es una enfermedad constitucional de base meta-
bélica.

En los Gltimos tiempos se ha visto que en la enfer-
medad de Wilson se pierden aminoficidos por la orina,
habiéndose comparado la aminoaciduria de dicho pro- -
ceso con la que existe en el sindrome de Fanconi, en
el que hay, junto a esta aminoaciduria, diabetes renal
con glucosuria, acidosis, osteoporosis, seudoraquitis, et-
cétera, El trastorno en la reabsorcién de los aminoici-
dos en el tubo renal que se ve en ambos procesos y de
la reabsorcién del azGcar en el ultimo, ponen de mani-
fiesto una enfermedad constitucional del rifién originada
por la ausencia de determinados factores fermentativos
que intervienen en la fosforilizacion o en otros proce-
sos necesarios para que la mencionada reabsorcion de
estas sustancias se produzeca. Pues hien, la demostra-
cién de que en el Wilson se pierden aminodcidos ha
llevado a la conclusién de gque quizd la pérdida de los
mismos explique la cirrosis que acompafia a esta enfer-
medad, y es verosimil que este trastorno primario en
la utilizacién de los aminodcidos explique también la
afectacion del sistema nervioso. Lo fundamental, por
tanto, en este proceso es una disnefria por alteracion
de factores metabélicos de consecuencia bilateral, Anda-
logamente, la enfermedad de Friedreich también podria
ser una ‘enfermedad constitucional por alteracién meta-
bélica, estando localizado el trastorno enzimético de
base en el sistema nervioso y en el musculo cardiaco,
de ahi que se vean unidas las lesiones correspondientes
a ambas estructuras. Dirigido el pensamiento por esta
via, podria conocerse la génesis de las enfermedades
constitucionales del sistema nervioso, ante las cuales
en la actualidad nos cruzamos de brazos considerdndo-
las como una cosa fatal.

OSTEOPOROSIS Y PURPURA GIGANTE SINTOMA-
TICAS DE UNA NEOPLASIA GASTRICA

Enfermo de sesenta afios, que en ¢l afio 48 empezd a
tener edemas y disnea; le diagnosticaron una cardio-
patia, y con un tratamiento mejord, aungue sin guedar
completamente libre de sus sintomas. En abril iltimo
empez6 a tener fiebre alta, gue no se acompafié de otros
trastornos y que desaparecié con un tratamiento de
atepé y penicilina. Desde esa fecha quedd muy flojo y
sin apetito, habiendo perdido hasta la actualidad algu-
nos kilos de peso. Hace dos meses empezé a tener dolor
en ambas fosas renales, con irradiacion radicular hacia
ambos vacios y que aumenta con la tos. Se encuentra
muy débil.

Sus antecedentes carecen de interés, y en la explo-
racién clinica se encuentra un enfermo bien constituido
v bastante desnutrido. No se aprecia nada anormal :n
el térax, y la palpaciéon abdominal es negativa. Tiene
rigidez de columna lumbar y dolor al golpeteo en zona
lumbo-sacra. El tacto rectal demuestra una préstata
dura, pero no aumentada ni irregular.

Cuando le estaban haciendo las exploraciones comple-
mentarias los Dres, CENTENERA y LAHOZ NAVARRO, que
lo presentan, observaron un brote de purpura gigante,
fundamentalmente localizada en los muslos, que hoy
persiste.

Presenta una velocidad de sedimentacion de 41, con
4.000.000 de hematies, 10.000 leucocitos y férmula nor-
mal. Las plaguetas son normales. El tiempo de hemo-
rragia es de cinco minutos con treinta segundos, y el
de coagulacion, de tres minutos con treinta segundos.
La cifra de calcio en sangre es de 9,3 miligramos, y la
fosfatasa alcalina, de 8 unidades.
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En la radiografia de columna vertebral se observa
una violenta decalcificaciéon y osteoporosis con pequeios
signos de artrosis.

La discusion que se establece para llegar al diagnds-
tico de este enfermo se centra sobre sus dos sintomas
fundamentales: osteoporosis y purpura gigante. Si no
tuviera ptrpura, se podria decir que se trataba simple-
mente de una osteoporosis, cuya génesis es tan oscura
en todos sus tipos, hasta el punto de que ALBRIGHT,
después de estudiarla, decia haber llegado a las siguien-
tes conclusiones: “1° De la osteoporosis no se sabe
nada. 2. De lo que yo creo saber, no estoy seguro.”
Pero como este enfermo no tiene sélo la osteoporosis,
sino que recientemente ha surgido una purpura, que por
las caracteristicas tiene que ser una puarpura vascular,
es necesario pensar en una enfermedad gue sea capaz
de producir gran debilidad, pirpura vascular y osteopo-
rosis unida a malacia vertebral, y estos sintomas sdlo
puede producirlos un proceso general caquectizante de
naturaleza probablemente neoplisica. Buscando la loca-
lizacién de la neoplasia, se ha practicado exploracion
radioscépica de estémago por el Dr. ALBERT, encontran-
dola en antro pilérico.

Sesién del jueves 11 de octubre de 1851,

Se presentaron los siguientes enfermos:

COLANGIA LENTA DE EVOLUCION CIRROTICA
QUE HA REGRESADO CON TERRAMICINA

Enferma de veintinueve afios que estuvo ingresada
en el Hospital de San Carlos a finales del curso pasado,
donde fué tratada por los Dres, LORENTE y PERIANES.
En aquella época presentaba un cuadro que descrito a
grandes rasgos es el siguiente: Hacia dos afios que
tuvo dolor en hipocondrio derecho con fiebre alta y més
tarde ictericia y prurito. A partir de entonces la fiebre
y la ictericia persistieron con ligeras oscilaciones. En
abril del 50 estuvo ingresada en el Hospital de Cara-
banchel, donde fué tratada sin mejorar, Mas tarde fué
a Granada, estando hospitalizada en el Servicio del Pro-
fesor ORTIZ DE LANDAZURI, donde le hicieron una hiopsia
de higado y fué sometida a diversos tratamientos, sin
obtener tampoco mejoria. Finalmente, el curso pasado
ingresé, como hemos dicho, en San Carlos.

Entonces se la encontré en la exploracién ictericia
intensa, higado grande y duro, bazo muy aumentado y
estaba desnutrida y obnubilada.

Ante este cuadro se pensé en una cirrosis ictérica de
tipo Hanot o de forma colestdtico-colangitica. No obs-
tante, se pidié la biopsia a Granada para revisarla,

Tenia una velocidad de sedimentacién de 77, No exis-
tia anemia y en la férmula sélo llamaba la atencién una
linfocitosis de 37. El cociente albimino-globulinico era
de 0,17, con gran aumento de las globulinas beta y

. La colinesterasa era muy baja, de 104, El Han-
ger era de tres cruces, el Maclagan de 17 unidades y el
Kunkel de 20. Tenia una hipercolemia: 9,8 miligramos
de bilirrubina total, de las cuales 8,1 eran de directa.
La fosfatasa alcalina estaba muy aumentada, 32,8
unidades,

El cuadro, por tanto, era de una ictericia obstructiva
intrahepdtica, con déficit de funcién sefalado por la in-
versién del cociente albimino-globulinico y la positi-
vidad de las pruebas de labilidad.

En esta situacién las cosas llegé la biopsia practi-
cada en Granada y se hizo el estudio anatomopatologi-
co, pudiéndose comprobar en él que no existia cirrosis,
sino un cuadro de inflamacién pericolangitica con hepa-
toesclerosis, pero sin llegar a ser cirrosis.

Ante esto se lleg6 a la conclusién de que la enferma
presentaba una forma de colangia lenta, en cuyo pro-
ceso se ha descrito aqui la evolucién cirrégena; podria
hablarse por ello de colangitis esplenomegdlica ictérica
de tendencia cirrégena, ya que es necesario admitir que
una de los mecanismos por los que se llega a la cirrosis
es por la infecién colangitiea, con o sin ictericia.

Ante este caso se planted la cuestion de que no debe
considerarse a estos cuadros de cirrosis aparentemente
constituidas, como totalmente irreversibles. En efecto,
el higado alcohélico puede retrogradar; las cirrosis ex-
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perimentales logradas con tetracloruro de carbong ps.
vierten al quitar el téxico, y asimismo las cirrosig ip.
fantiles son reversibles y pueden curar., El concepty
de reversibilidad de las cirrosis hepaticas, dentro da
ciertos limites, es necesario tenerlo en cuenta,

Con este criterio, en esta enferma, siendo una infee.
cién la responsable de su cuadro, se sugirié hacerle yp
tratamiento con terramicina, llevandose a efecto a fing.
les del curso pasado y obteniéndose un resultado hyj.
llantisimo. Rapidamente le desaparecié la fiebre, Ig
colemia descendié hasta cifras normales, 1,2 miligra.
mos de bilirrubina total. La colinesterasa subié a 257
Las reacciones de Hanger, Maclagan y Kunkel se nor.
malizaron. Y el cociente albimino-globulinico ascendis
hasta 0,95,

Ahora vuelve a vernos y se encuentra completamentas
bien. Su aspecto es espléndido, ha engordado, el higa.
do es totalmente normal y el bazo ha desaparecidg,

Es muy interesante no perder este concepto sobre
la reversibilidad de las cirrosis, que lo refuerza la ob-
servacién de esta enferma, en la que un cuadro que pa-
recia incapaz de retroceder ha sido capaz de revertir
totalmente s6lo con un tratamiento terramicinico,

Fué curioso que esta enferma presentaba un asma
bronquial que desaparecié con la ictericia y la fiebre
motivadas por su proceso hepdtico, y al ser tratado éste
y desaparecer la ictericia, el asma volvié a manifes-
tarse.

CRISIS DUODENO - YEYUNALES POSTCOLECIS-
TECTOMIA

Enferma de cuarenta y ocho afios que venia pade
ciendo cdlicos hepdticos por colelitiasis hasta el afio
1948 en que la operaron extirpdndole la vesicula, que
contenia numerosos célculos. Después de la operacion
estuvo bien una temporada breve, pero pasada ésta
volvié a tener crisis dolorosas en la parte superior del

abdomen, que le viene dando hasta la actualidad con
frecuencia variable y- que se acompafia de ruido de
tripas y de vomitos intensos con los que devuelve pri-

mero el contenido géstrico, mds tarde bilis amarilla
y por ultimo una sustancia verde gue ella compara al
puré de espinacas. Estas crisis dolorosas y los vomitos
se presentan con més frecuencia unas horas después
de terminar de comer. Independientemente de esto tiene
siempre, aungque no aparezca el dolor pesadez de esté-
mago postprandial y ruidos de vientre con sensacion de
sofocacién en el rostro y mareo. A veces cllo se sigue
de diarrea, haciendo una deposicién verde, Con sus cri-
sis dolorosas nunca se ha puesto amarilla. Aparte de
esto tiene de siempre crisis tipicas de jaqueca.

En la exploracién se encuentra una enferma obesa,
sin nada anormal en el térax; en el abdomen se aprecia
la cicatriz operatoria del hipocondrio derecho, palpén-
dose el higado a un través de dedo por debajo del re-
borde costal, de consistencia ligeramente aumentada.

La velocidad de sedimentacién es normal. En el exa-
men morfolégico de sangre no existen alteraciones sig-
nificativas. La colemia es normal y las pruebas de fun-
cién hepdtica son negativas. En la exploracién radio-
légica de estémago y duodeno no se demuestran alte-
raciones,

La enferma es presentada por los doctores LOPEZ
GARCIA y MERCHANTE, porque plantea el problema de
las crisis postcolecistectomia. En este caso, por el he-
cho de vomitar bilis en ellas y de no haber tenido nunca
ictericia se descarta el que puedan ser secundarias a un
cdleulo persistente en el colédoco o a una retraccién del
esfinter de Oddi, y el dato de vomitar en ellas bilis
verde, procedente, por tanto, del tramo yeyunal, in-
dica que se trata de verdaderas crisis duodenoyeyunales,
que han persistido después de extirpada la vesicula, En
todos los célicos hepaticos hay siempre contracturd
acompafiante del estomago y del duodeno y puede al
quitarse la vesicula, punto de partida de la disquinesid
desaparecer todo; pero en otros casos, como pasa €n
éste, pueden desaparecer sélo los célicos vesiculares ¥
persistir los gastroentéricos. Esto se ve muchas veces
sobre la base de una constitucién migranoide, que en
esta enferma existe, ya que siempre ha tenido crisis de
jaqueca.
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COLITIS ULCEROSA

Enferma de cuarenta y un anos, que hace dos afios
comenz6 a tener un cuadro diarreico que persiste en la
actualidad. Al_ principio hacia las deposiciones diarias
liquidas, amarillentas, a veces con sangre y con tenes-
mp rectal. Mas tarde la diarrea se acentué, haciendo
ahora siete u ocho deposiciones, diurnag y también
nocturnas, liquidas y una veces amarillentas y otras
con sangre, De siempre tiene celafea. Los periodos son
normales.

En la exploracion se encuentra una enferma delgada
y palida, siendo la palidez mucho méds marcada en las
conjuntivas que en la lengua, En el térax sélo se apre-
cla un soplo sistdlico de cardcter funcional en los focos
de la base. El abdomen estd meteorizado y no se palpa
@l higado ni el bazo. No existen edemas,

En la orina no existen alteraciones. Tiene 2.480.000
hematies con 46 por 100 de hemoglobina y 0,94 de valor
globular, poiquilocitosis, anisocitosis y anisocromemia.
La velocidad de sedimentacion es de 28 y la cifra de leu-
cocitos y la férmula son normales.

La historia sugiere una colitis profunda y en la rec-
toscopia practicada por el Dr. VIESCA se encuentra la
mucosa rectosigmoidea con el aspecto apolillado carac-
teristico de la colitis ulcerosa; es granulosa, frigil y
cubierta de exudado.

La enferma es presentada por los doctores CENTENERA
y LAH0Z NAVARRO e intervienen en su discusion los doc-
tores MARINA y GILSANZ,

Se comenta el por qué tratandose de una colitis tiene
diarrea nocturna, llegiandose a interpretar ésta como
expresion de la enteropatia del delgado, que, por un
mecanismo carencial, se suma a la larga a las colitis.
Constituye el patrén entérico de las colitis descrito por
SNELL.

El profesor JIMENEZ DIiaz llama la atencion sobre el
interés que tiene la disociacion existente en este caso
entre la palidez de las conjuntivas y la de la lengua.
Esta es mucho menos pdlida y ello s6lo puede deberse
a la existencia de una vasodilatacién a su nivel, la cual,
§i existiera una cifra normal de hematies, daria el cua-
dro de la lengua fresa. Por esto la enferma debe estar
empobrecida en dcido nicotinico. Tiene también un sebo-
rroide que sugiere también carencia en riboflavina y en
vitamina B, La colitis ulcerosa de esta enferma, que
por las caracteristicas rectoscépicas debe ser primaria,
inespecifica, ha producido fenémenos de carencia secun-
daria, originando carencias especificas, y probablemente
se observara en su estudio radiografico, que se estudia-
r4 mas tarde, el patrén carencial en el ileon,

CUADRO DE PANHEMATOPENIA POR HIPOPLA-
SIA MEDULAR, QUIZA PRELEUCEMICA

Nifio de diez afos, que hace dos meses noté la madre
que estaba pdalido y tenfa fiebre. A los quince dias de
este cuadro tuvo una hemorragia nasal intensa que se
repiti6 a los ocho dias, y quince dias mds tarde tuvo
otra mAs considerable que le dejé en mala situacién,
obligando a una transfusién, Desde entonces ha seguido
teniendo epistaxis y le aparecen sufusiones hemorrégi-
cas en las zonas donde le ponen inyecciones.

En la exploracion sélo resalta la palidez y las zonas
de equimosis alrededor de los pinchazos de inyecciones.
Las amigdalas son hipertréficas y ecripticas. No hay
adenopatias. El térax es normal. Taquicardia de 120
Pulsaciones. Higado no se palpa y el bazo se percibe a
hivel de] reborde costal, Bl Rumpel-Leede es fuertemen-
te positivo,

El enfermo es presentado por los doctores R. MiSON
¥ PaALAcios y ofrece un cuadro que sugiere una didtesis
hemorragica,

Su estudio hematolégico da los siguientes resultados:
Tiene una anemia de 1.480.000 hematies, con valor glo-
bular de 1,15, Leucopenia de 4.250 y en la férmula sola-
Mmente existen 11 neutréfilos, teniendo 85 linfocitos. No
Se han visto plaquetas, El tiempo de coagulacién es
Normal y el de hemorragia es de treinta minutos. En
la orina no existen alteraciones. .

. Ante esto se piensa ‘que las epistaxis son sintomati-
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cas de una atrombia, y el problema que se plantea es si
ésta es una fase de una trombopenia hiperesplénica re-
versible o si es sintomética de una anemia apldstica o
de una leucemia todavia no manifiesta en la sangre pe-
riférica.

La puncién esternal, practicada por el Dr. PANIAGUA,
demostré megacariocitos escasos e inmaduros, lo cual
permite eliminar la trombopenia esplenégena. Existen
un 48 por 100 de formas rojas, con lo que también se
elimina la anemia apldstica. Hay un 51 por 100 de re-
totelocitos. Y respecto a las formas blancas tienen dis-
posicién normal, pero un gran nimero de promielocitos
muestran una vacuola con acumulo granular que hace
recordar a los promonocitos, pareciéndose en cierto
modo a las células que se ven en las leucemias infanti-
les. Todos los elementos de la médula son escasos.

Hay que concluir, por tanto, que se trata de un cua-
dro de panhematopenia por hipoplasia medular que cabe
muy bien, dada la tendencia existente en algunas for-
mas bklancas, que sea expresién de un estado preleucé-
mico. Recuerda por ello a un enfermo estudiado el
curso pasado por el Dr. GILSANZ, que era un muchacho
joven, fontanero, y que ingresé en la clinica con epis-
taxis sintomaticas de una atrombia que més tarde la
vimos evolucionar hacia una leucemia aguda mortal. En
el caso presentado hoy se le estd haciendo un trata-
miento con transfusiones que hasta ahora le han me-
jorado poco, y es necesario, antes de establecer un juicio
definitivo, estudiar su evolucién.

CIRROSIS HEPATICA INFANTIL

Nifio de ocho afos, que hace dos empezd a notar que
no veia bien al ponerse el sol y que tenia mal color y
perdia peso. Con vitamina A mejoré de la hemeralopia
en unos meses, pero empezé a tener con intervalos va-
riables epistaxis que han persistido hasta la actualidad.
Desde hace siete meses se le ha presentado ictericia
acompafiada de coluria, gque también se mantiene. En
agosto se presentd fiebre que duré un mes. Ademés,
poco a poco se le ha ido hinchando el vientre y tiene
desde hace unos veinticinco dias elementos purpliricos
y desde hace méas tiempo fuerte anorexia. De vientre va
bien, aunque ha tenido en alguna ocasion episodios dia-
rreicos.

En la exploracién se encuentra un nifio intensamente
desnutrido y con abdomen muy prominente. La lengua
es lisa y presenta queilosis angular. Tiene un marcado
tinte ictérico, la piel es fina y presenta red venosa visi-
ble. En térax no se aprecia nada anormal. En abdomen
se palpa el higado aumentado hasta tres traveses de
dedo por debajo del reborde costal, con borde duro, liso
y cortante. También se palpa el bazo, muy grande, que
llega hasta nivel del ombligo.

Tiene febricula de 37,8 La cifra de hematies es de
3.500.000 con valor globular de 1. La velocidad de sedi-
mentaciéon es de 99 y en la férmula leucocitaria existen
38 linfocitos. La colemia estd aumentada y en la orina
existen pigmentos, sales biliares y urobilina; también
indicios de albiimina y hematies en el sedimento. La
reaccién de Hanger es positiva, de cuatro cruces. La
de Maclagan de 31 unidades y la de Kunkel de 48. La
colinesterasa es baja, 116, La radiografia de crdneo es
normal.

El enfermo, que es presentado por los doctores CEN-
TENERA y LAHOZ NAVARRO, presenta un cuadro hepato-
esplénico febril con distrofia y déficit de la funcién he-
patica, que sélo cabe interpretarlo como infeccioso, pa-
rasitario o cirrético. Para depurar el diagnéstico el
Dr. PANIAGUA realizé puncién esternal, encontrando un
esternén blando, con médula abundante y gran aumen-
to de celularidad y de megacariocitos. En las formas y
blancas no existen anormalidades; entre las células re-
ticulares, que estdn muy aumentadas, se vieron un 11
por 100 de plasmacitos. No se vieron leishmanias, ni cé-
lulas atipicas ni espumosas,

El resultado del estudio de la médula va a favor de
una cirrosis infantil ictérica y febril. Puede ser de me-
canismo colestitico-colangitico, como la primera en-

ferma presentada, pero en los nifios siempre hay que

pensar que pueda tratarse de una atrepsia congénita
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de vias biliares que favorezea la colestasis y sobre cuya
base se establezca la cirrosis. Se aconseja un tratamien-
lo con terramicina, y si no mejora habrda que hacer
laparatomia con colangiografia directa para ver si exis-
ten anomalias en vias biliares,

.

ANEMIA PERNICIOSA CON CANCER GASTRICO

Enfermo de cincuenta afios, que hace un afo noté un
tinte ictérico en las conjuntivas con orinas coliricas gue
le duré un mes; mds tarde, en diciembre pasado, co-
menzé a tener intensa anorexia, gran astenia, nAuseas
y alglin vémito alimenticio, Luego tuvo una neumonia
que curod, pero pasada ésta volvié a notar el ligero tinte
ietérico conjuntival y crisis de dolor intenso en epigas-
trio gque se corria a hipocondrio derecho. Después el
dolor se hizo menos intenso, pero persitié hasta ¢l mes
de abril, que fué visto en esta Clinica por el Dr. Ma-
RINA, que ahora lo presenta.

Entonces se encontraba en la exploracién un enfer-
mo bien nutrido, con subictericia conjuntival y ligera-
mente obnubilado. En la boca existia prétesis total
Pulmén y corazén, sin alteraciones. ¥ en abdomen sélo
se encontraba dolor a la palpacién y se percutia el bazo
ligeramente aumentado.

Tenia una anemia profunda de 1.200.000 hematies
con 0,95 de valor globular y se vieron macrocitos, ma-
cronormoblastos, dos macrocitos ovales y alglin mega-
loblasto; también existian cuerpos de Joly. Presentaba
leucopenia de 3.000 y las plaquetas estaban disminuidas.

En el estudio de la médula 6sea, realizado por el doc-
tor PANIAGUA, se vieron megaloblastos abundantes de
todos los tipos: baséfilos, policromatdéfilos, etc., ¥ mito-
sis rojas aumentadas. Tenia aquilia histamin-resisten-
te e hipercolemia de reaccién indirecta.

Se impuso por todo el diagnéstico de anemia perni-
ciosa, y aunque el aspecto del enfermo sugeria una
neoplasia, el Dr. MARINA la buscd detenidamente en el
aparato digestivo, pero en sucesivas radioscopias no en-
contré nada anormal. Las hemorragias ocultas eran ne-
gativas. Se hizo, por tanto, tratamiento con extractos
hepdticos, lograndose una buena reaccion reticulocitaria
y la mejoria progresiva y rdapida del cuadro hematols-
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gico, llegando a tener 4.500.000 hematies con formyly
normal, sin leucopenia y con velocidad de sedimentacigy
normalizada,

[l enfermo marcho de la Clinica muy mejorado, perg
ahora vuelve nuevamente porque en agosto reaparecis
la anorexia y empezd a tener dolor en epigastrio post.
prandial y pérdida de peso.

La cifra de hematies en la actualidad es de 4.000.000,
la velocidad de sedimentacion es de 19 y la férmula Jey.
cocitaria es normal.

Pero en la exploracidén de abdomen se palpa en epi-
gastrio un tumor duro que se mueve con la respiracifn
v que parece asentar en el estomago. En la nueva ex.
ploracién radiolégica, realizada como las anteriores por
el Dr. MARINA, se demuestra, efectivamente, todo el es.
timago invadido por un cancer escirro.

El Dr, MARINA plantea la discusion ante este caso g
el sentido de si cabe aamitir que cuando fué visto hace
unos meses podria ya,tener el cdncer (quizd un escirrg
extramucoso que al desarrollarse se ha hecho visible),
v en tal caso la anemia perniciosa que se diagnostich
fuera secundaria, o si, por el contrario, ambas cosas ge
han hecho independientemente sobre un mismo terreno

Intervienen los Dres. MOGENA, OYA, GILSANZ y LoOpgm
Ganrcia, y el Profesor JIMENEZ DIAZ concluye que hay
enfermoz con cancer que después de operados hacen
una anemia perniciosa, y otros con ancmia perniciosa
bien tratada que a la larga hacen un cancer de estéma-
go. Ambas cosas hay que admilir gque estdn coordina-
das por su origen y se hacen sobre la base de la aquilin
géstrica constitucional. Hay casos en que las dos explo-
siones coinciden y otras, en cambio, s¢ distancian mdis
o menos, Ello explica ¢l por qué las resecciones gastri-
cas.nunca conducen a la anemia perniciosa si han sido
hechas por una tlcera; en cambio si puede verse tras la
reseccién por cancer

Las molestias de principio de este enfermo no cabe
duda que eran debidas a la anemia perniciosa; tenia,
aparte de los sintomas debidos a la disminucion del nd-
mero de hematies, ictericia por hipercolemia indirecta,
crisis dolorosas, fiebre, ete.

El tratamiento es arduo, la neoplasia es muy extensa
v serd imposible resecarla y el prondstico, por tanto,
es fatal,

INFORMACION

MINISTERIO DE LA GOBERNACION

Orden de 30 de abril de 1952 por la que se modifica
la convocatoria de oposiciones para ingreso y provisién
de plazas en el Cuerpo de Médicos titulares de Asis-
tencia Pliblica Domiciliaria, en el sentido de que tenga
lugar una segunda vuelta para aquellos opositores que
no hicieron su comparecencia ante el Tribunal en pri-
mera vuelta, bien entendido que verificado el segundo
llamamiento perderan autométicamente todo derecho,
en relacién con las oposiciones, aquéllos que no veri-
fiqguen su presentacién para la préactica del primer
ejercicio, no admitiéndose justificante alguno y que-
‘dando por tanto eliminados. (B. O. del E. de 14 de mayo
de 1952.) -

Orden de 12 de mayo de 1952 por la que se crea en
el Instituto Espafiol de Hematologia y Hemoterapia el
primer Banco Nacional de Huesos, a disposicién de los
cirujanos espafioles. (B. 0. del . de 16 de mayo 1952.)

Orden de 12 de mayo de 1952 por la que se dispone
quede sin efecto la creacién de la plaza de Especialista
Venereologo del Centro de Higiene Rural de Alcdzar
de San Juan. (B. O. del E. de 18 de mayo de 1952.)

Orden de 19 de mayo de 1952 por la que se convoca
concurso voluntario de traslado entre Médicos Mater-
nélogos del Estado para la provision de las vacanles
existentes en los Servicios de Higiene Infantil de Ca-
ceres, Cuenca, Huesca, Soria, Tenerife y Toledo. (Bele-
tin O. del E. de 25 de mayo de 1952.)

Direceion General de Sanidad,

Haciendo publico el proyecto de clasificacion de Ayun-
tamientos, con el fin de regular el ejercicio libre de 18
profesion de Médico en la provincia de Ciudad Real
(B. 0. del E. de 25 de mayo de 1952.)

Idem, idem, idem en la provincia de Madrid. (B, 0, del
Hstado de 27 de mayo de 1952.)

Idem, jdem, idem en la provincia de Huesca. (B, 0, del
Estado de 26 de mayo de 1952.)

MINISTERIO DE TRABAJO

Orden de 31 de marzo de 1952 por la que se reguld
la asistencia médico-farmacéutica de los accidentes de
trabajo en su relacién con el Seguro de Enfermedad
(B. 0. del B. de 18 de mayo de '1952.)
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