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EDITORIALES 

FIEBRE HEMORRAGICA EPIDEMICA 

La patología infecciosa está aún muy incompleta­
mente conocida. Son muchos los procesos febriles que 
pasan habitualmente ante la vista del médico, siendo 
diagnosticados erróneamente o no diagnosticados en 
absoluto. El auge que en determinadas épocas adquiere 
el diagnóstico de alguna enfermedad infecciosa no quie­
re decir siempre que haya aumentado la frecuencia de 
la misma, sino que al dirigirse sobre ella la atención 
de los clinicos se descubre mayor número de veces. Las 
guerras dan ocasión a que aparezcan más diáfanamen­
te, en forma epidémica, enfermedades cuya identidad se 
escapa cuando aparecen de un modo esporádico. No 
hay sino que recordar el caso de la fiebre de 'as trin­
cheras, de la fiebre del cieno, etc., como ejemplos bien 
conocidos. 

La actual guerra de Corea ha demostrado la especi­
ficidad de un cuadro cllnico, conocido ya en los últimos 
diez años por descripciones japonesas ITAKA:O.H, etc.) o 
rusas, y que se presentó en las r egiones orientales y 
septentrionales de Manchuria y en Siberia y que en la 
península de Corea ha producido epidemias considera­
bles, ignorándose aún si su difusión es mayor de la co­
rrespondiente a las zonas en que hasta ahora ha sido 
descrita. 

La enfermedad, conocida como fiebre hcmorrágica 
epidémica, ha sido estudiada en sus aspectos cllnicos y 
anatómicos por STEER y H ULLI:"\GHORST. Tiene un pe­
r iodo de incubación de catorce a treinta días, al que 
sigue una fase febril, de comienzo brusco, con fiebre, 
náuseas, malestar, intenso dolor paravertebral, trombo­
citopenia no constante, ligera leucopenia y una tenden­
cia hemorrágica en forma de petequias cutáneas u oro­
faríngeas, epistaxis, hematemesis, melena, hematuria, 
etcétera. Las conjuntivas, la cara y el cuello suelen 
presentar una intensa congestión. Suele durar el perio­
do febril unos cinco dias, al final de los cuales es habi­
tual una gran leucocitosis e incluso reacción leucemoide 
y a continuación una fase de reacción con oliguria, pre­
sión arterial inestable, brotes recidivantes de shock, hi­
peremesis y hemorragias. La mortalidad de la enfer­
medad es aproximadamente el 8 por 100, siendo produ­
cida generalmente la terminación fatal por insuficien­
cia renal y también frecuentemente por shock o por 
edema pulmonar. En los enfermos que sobreviven, la 
convalecencia puede prolongarse durante meses. 

STEER y HULLINGIIORST han podido estudiar anatómi­
camente 61 casos fallecidos. Las lesiones son más inten­
sas en el rifión, donde aparecen necrosis de extensión 
variable en la medular, asi como manifestaciones hemo­
rrágicas intersticiales o en la pelvis r enal. También se 
observan focos necróticos en las suprarrenales, hipófi­
sis, hígado, miocardio, etc., asociadas en ocasiones a in­
fartos intersticiales mal delimitados, constituidos por 
fagocitos y polinucleares inmaduros. No es frecuente, 
aunque ha sido observada, la aparición de una cuan­
tiosa hemorragia cerebral o subdural. 

El aspecto de los enfermos y las imágenes anatómi­
cas parecen indicar la presencia de un potente agente 
tóxico circulante. Sin embargo, todas las pesquisas etio­
lógicas han sido hasta ahora infructuosas. No han sido 
aislados bacterias, hongos ni leptospiras. Tampoco se 
han observado rickettsiae ni cuerpo de inclusión. Los 
japoneses se inclinan a pensar que el agente es un vi­
rus, pero falta la demostración de este supuesto. Han 
sido negativas las inoculaciones a monos, caballos, co­
bayas, conejos, hamsters, ratones y ratas. así como las 
inoculaciones en el embrión de pollo. Es de esperar, sin 

embargo, que la prosecución de las investigaciones eh 
lógicas permitan aclarar algo las causas de ･ｾ ｴ･＠ ｃｕ｡､ｾ＠
nosológico, bien definido y de acusada gravedad. n 
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LA HEPARINA Y EL METABOLISMO DE LAS U. 

POPROTEINAS 

Los estudios de GOFMAN y otros sobre la tclación ｾＡ＠
las lipoproteinas plasmáticas y la producción de les» 
nes aterocsclerosas han despertado un gran interés » 
bre el metabolismo de tales cuerpos. Se trata especaJ. 
mente de encontrar un trastorno mE:'tabólico dE' los miS­
mos en la arteriosclerosis, bien sea por defecto o por 
exceso de alguna sustancia que intervenga fundame¡,. 
talmente en las transformaciones y en el estado Ci!lco 
de las lipoprotelnas en d organiRmo. l in gran cúmulo dt 

tratajos inclinan a pensar que la heparina E:'S una S'.:..'­

tancia que se relaciona metabólicamente con tales CO::· 

puestos proteicos. 
Ya en 1943 demostró HAHN que la heparina ocaSlll' 

naba un rápido aclaramiento del plasma lipl:mico des· 
pués de una comida grasa; el fenómeno se aPrecia fá· 

cilmentc "in vivo", pero no se produce "in vitro". Al· 
gunas sustancias de composición similar a la heparina 
causarían el mismo efecto (W ALDRON ). 

La complejidad de esta acción se ha puesto de maní· 
fiesto cuando AKDERSON ha podido observar el fenóme­
no del aclaramiento "in vitro", poniendo en contacto 
plasma lipémico con plasma de un animal que poco 
tiempo antes habia r ecibido heparina intravenosamentc 
Esto indica que la inyección de heparina origina la pro­
ducción de una sustancia ("factor de aclaramiento") 
que gozarla de propiedades antiquilomicronémicas. Con 
estos hallazgos debe relacionarse el de GRAHAM y co.la· 
boradores trabajando con ultracentrifuga; han pod1do 
demostrar que la administración de hcparina en hom· 
bres o en conejos ocasiona una reorientación en la diS· 
tribución de lipoproteinas de baja densidad, retardando 
la formación de cifras altas de lipoproteinas con ｶ｡ｬｾ＠
r es de f ' otación (S,) del orden de 10-50, después de ah· 
mentación con colesterina, es decir, de aquE'llas ｬｩｰｾ＠
proteínas a las que se confiere una mayor ｩｭｰｯｲｾ｡ｮ｣ｬＦ＠
en la génesis de la arteriosclerosis. (Véase editorial en 
est e REVISTA, 37, 357, 1950.) 

ANFINSEN, BOYLE y BROWN han emprendido el traba· 
jo de identificar el "factor de aclaramiento". En ｰｲｩｲｮｾｲ＠
lugar, por la perfusión con plasma hcparinizado e 

porciones de rata o perro anestesiados, demuestran ｱｾ＠
la sangre procedent e del tórax o del abdomen es rn 
rica en dicho factor que la que ha pcrfundido los mlem· 
bros. De todos los órganos, son el corazón y los pulmo­
nes los que proporcionan más cantidad del mismo. In· 
cluso los homogenatos libres de células de corazón

1
:. 

de pulmón son capaces de dar origen al factor de ｡ ｾ＠
1 

ramiento en presencia de plasma y de heparina. ｾＮ＠
incubación "in vitro" de cortes de tejido !la sido pos;. 
ble profundizar más en la génesis del factor en ｣ｵｾｾｬ＠
tión. De las distintas fracciones proteicas de ｃ＿ｬｬｾ＠ de 
plasma de perro, la que contiene mayor cantJda 
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tanela precursora de factor de aclaramiento (en pre­
sus ·a de heparina y de tejido pulmonar o cardiaco) es 

ｾＺｮｾＭＱＮ＠ También ha s!do ｾＮｾｳｩ｢ｬｾ＠ ｦｾ｡｣｣ｩｯｮ｡ｲ＠ el plasm.a 
ha recibido heparma m v1vo y que, por consl­

ｱｵｾ＠ nte contiene factor de aclaramiento; así se ve que 
ｆ

Ｑ
ｾ｣ｴｩｾｩ､｡､＠ de aclaramiento radica especialmente en 

Ｑ ｾ＠ ｦｲ｡｣ｾｩ￳ｮ＠ III-1, 2, 3, si bien la III-0 y la 1 poseen 

también actividad. 
El factor de aclaramiento requiere para actuar la 
laboración de una "coproteína' , que se encuentra en 

cf liquido residual, después de separar las lipoproteinas 
ｾ･ｬ＠ plasma por ｵｬｴｲ｡｣･ｮｴｲｩｦｵｧ｡｣ｩｾｮＮ＠ Esta coprotcina se 
halla principalmente en la fracc1ón III-0 (Al\"FINSEX y 

colaboradores). 
Por calentamiento a 60° durante tres minutos es des­

tt·uido el factor de aclaramiento, as! como también por 
una gran concentración salina o por digestión quimo­
tripsica. Por el contrario, no se altera por diálisis o 
por liofilización. Su actividad es máxima a un pH 7,4 y 
a una temperatura de 40". Se desconoce su naturaleza, 
pero es verosimil que se trate de un enzima. Tampoco 
se sabe en qué forma interviene en su composición la 
heparina. 

Los estudios de Al'\FINSEN por ultracentrifugación del 
plasma, antes y después de la acción sobre el mismo del 
factor de aclaramiento, demuestran que por efecto del 
mismo se origina una reorientación de las lipoproteínas 
en el sentido de GRAIIAM. Si se determinan los valores 
s,, puede verse que las lipoproteinas 30-150 y las 20-30 
disminuyen considerablemente; hay un aumento de las 
de valor 10-20 y no varian las 3-10, fenómeno> que coin­
ciden con el hecho fisico de la desaparición de la tur­
bidez del plasma. 

BIBLIOGRAFIA 

Al'o'l'INSPN. C. B., BOYLE, E. y BROWN, R. K.- Sclence, 11-, 
f83, 19-2. 

ａＮＮＧＧｄｅｒ ｓｏｾＮ＠ N. G. Proc. Soc. Exp. Biol. Med., 74. 768, 19: 0. 
GRAHAM. D. y cols.-Circ ulntion. 4, 463, 1951. 
HAHN, P. F.-Sclence. 98, 19. 1943. 
WALDRON, V.-Feder. Proc., 7, 130, 1948. 

LOS PELIGROS DE LA HIPOTENSION CONTRo­

LADA 

En estos últimos años viene practicándose, cada vez 
con mayor frecuencia por los anestesistas, la técnica 
de la hipotensión controlada, fundamentalmente con el 
fin de disminuir la hemorragia durante la intervención. 
Según los partidarios de esta nueva técnica, la oxigena­
ción de los tejidos no padece aun cuando se mantenga 
al enfermo con cifras de 3,5 - 4 cm. de Hg, ya que la 
circulación capilar queda asegurada cuando la presión 
sanguinea en el extremo arterial del capilar supera a 
la suma de la presión venosa más la presión coloidos­
mótica del plasma, que viene a ser un total de 32 mm. 
de ｾｧ＠ (LANDIS). Normalmente, la presión arterial por 
enc1ma de los 32 mm. de Hg se gasta solamente en 
ven7er la resistencia artcriolar periférica, y, por tanto, 
si d1cha resistencia periférica se suprime mediante dro­
gas apropiadas, basta con una tensión máxima ligera­
ｾ･ｮｴ･＠ superior a los 32 mm. de Hg para subvenir a las 
necesidades tisulares (GRIFFITIIS y GILLIES). 

Sin embargo, no todos los autores están de acuerdo 
con la inocuidad del procedimiento, ya que, por lo me­
nos, mantiene a los enfermos en un estado de ausencia 
total de reserva tensional que les hace incapaces de 
hacer frente a cualquier episodio anóxico que hubiera 
sido bien soportado por un enfermo con cifras de ten­
sión normales. El uso indiscriminado de la hipotensión 
controlada ha traido consigo algunos casos de muerte, 
unas veces en la misma mesa de operaciones, otras des­
pués de algunas horas sin haberse recobrado de la anes­
tesia y otras, finalmente, a los dos o tres dias de la 
intervención sin causa aparente, hasta tal punto que la 
Sección de Anestesia de la Escuela de Medicina de la 
Universidad de Yale ha enviado una circular a los anes­
tesistas británicos para poder conocer el número de ac­
cidentes que cada uno ha tenido. 

Recientemente se han llevado a cabo algunos estu­
dios que explican en parte los peligros de la hipotensión 
｣ｯｮｴｲｯｾ｡､｡Ｎ＠ por la anoxia que tal procedimiento puede 
entrañar en el higado y en el riftón. 

BROMAGE ha estudiado en 17 casos el aspecto y con­
sistencia del higado durante la anestesia con hipoten­
sión y ha encontrado en 14 signos evidentes de hipooxia 
hepática. En todos ellos se inspeccionó el color y la 
tensión a que se hallaba sometida la cápsula de Glisson, 
y el cirujano palpó el higado para estimar el grado de 
flacidez o turgidez, realizándose todo ello de nuevo 
despuls de elevar la tensión mediante la inyección in­
travenosa de methedrine o de noradrenalina. CUando 
la máxima se hallaba entre 45 y 60 mm. de Hg, el hí­
gado apareció cianótico en 14 enfermos y turgente y 
rugoso al tacto en 11, normalizándose todo ello rápida­
mente cuando la tensión se elevó mediante la methedri­
ne o la noradrenalina. 

Es posible que la hipotensión producida por el blo­
queo simpático determine, a través de la hipooxia he­
pática, la producción en el h!gado de material vasode­
presor (sustancia idéntica a la ferritina hallada por 
SHORR y cols., que se produce en el higado en condicio­
nes anaeróbicas y se destruye por el mismo órgano en 
aerobiosis), el cual origina una vasodilatación local. 
'I'odo ello puede dar lugar a cierto grado de afectación 
hepática, por lo cual recomienda no descender la pre­
sión por debajo de los 60 mm. de Hg, y sobre todo no 
llevar a cabo esta técnica en enfermos que tengan dis­
minuida por cualquier motivo la función hepática. 

Los efectos de la hipotensión sobre el riftón han sido 
también estudiados recientemente por MCQUEEX en vo­
luntarios sometidos a la acción de 100 mg. de hexame­
tonium, y por MACKINNON en voluntarios normales y 
en hipertensos a los que se administró pentametonium. 

Ambos concluyen que bajo los efectos de estas dro­
gas se reduce considerablemente la filtración glomeru­
lar, el flujo sanguíneo renal y el volumen de orina eli­
minado. 

Se deduce de todo esto la necesidad de seleccionar 
cuidadosamente los casos que vayan a ser sometidos a 
la anestesia con hipotensión controlada, teniendo siem­
pre presente los peligros a que se expone al paciente 
con esta técnica, especialmente cuando se llegan a ci­
fras inferiores a 60 mm. de Hg. 
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