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tratar 27 enfermos de lepra con isoniazida. La do-
sis inicial fué de 50 mg. diarios, incrementandola
a 100 y 150 mg. diarios y aun en algunos casos has-
ta 300 mg. diarios, Los enfermos presentaron dife-
rentes formas clinicas de lepra y recibieron la dro-
ga durante catorce a veintitrés semanas, Unicamen-
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te las manifestaciones agudas y subagudas de la en-
fermedad presentaron alguna mejoria por efecto del
tratamiento, si bien muy inferior a la que es posi-
ble lograr con sulfonas o con tiosemicarbazona. Las
manifestaciones mas cronicas no se modificaron en
absoluto con la citada terapéutica.
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DEFICIT EN CERULOPLASMINA EN LA ENFER

MEDAD DE WILSON
relacionado

La degeneracion hepatolenticular se ha

recientemente con alteraciones en el metabolismo del
cobre. El ¢ lo el te tal del higado y del nu-
cleo lentic 1) leral CUMINGS) v tam
bién lo e u minacidén urinaria (DENNY-BROWN ¥
PORTER ) el pla at to de la con-
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La forma principal en que el cobre se
la sangre es formando parte de la cert
BERG y LAURELL), que es una globulina
azu!), de un peso molecular de 151.000 y que cont
U,34 por 100 de cobre (8 dtomos de cobre por molé
La ceruloplasmina se encuentra en el plasma
concentracion de unos 30 o
constituye aproximadamente el 0.5 por 100
teinas del plasma.

SCHEINBERG y GITLIN han tratado de
alteraciones metabolicas del cobre en los
una degeneracion hepatolenticular

por 100 ¢. e., ¢ i

inves

termedio de variaciones en su ceruloplasmina plasma-
tica, Han utilizado métodos espectrofotométricos, ob-
servando la desaparicion del colm 1 al anadir un

reductor como el dcido ascérbico, ¥ también han emplea-
do métodog inmunoguimicos, obteniendo en conejos
ros inmunes anti-ceruloplasmina. Au ambos
dos no son absolutamente concor
indican que el contenido en ceru
gre de los enfermos de Wilson es
mal, a pesar de
€S muy elevado,
en su parte no ligada a la ceruloplasmina, no se halla
dializable, ya que el contenido en cobre del liguido cefa-
lorraguideo en tres en iiados era muy infe-
rior al normal. Esto indica que el ¢ se halla ligado
a otras fracciones proteicas y es sabido que las albu-
minas y las globulinas que fijan hierro pueden también
combinarse con el cobre (KLOTZ y CURME).

En tres enfermos con cirrosis de Laennec no han en-
contrado SCHEINBERG y GITLIN la misma alteracién de
la ceruloplasmina que en los pacientes de enfermedad
de Wilson. El caracter familiar de esta altima afecciéon
hace pensar que se lrale de otro ejemplo de carencia
de una proteina plasmatica especifica, de un modo si-
milar a lo que acontece en la hemofilia
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NUEVOS HECHOS SOBRE LA PATOGENESIS DE
LA PURPURA TROMBOPENICA

El mecanismo de la plrpura trombopénica ha sido
muy discutido, sin duda alguna porgue no se tiene nin-
guna idea exacta sobre la causa exacta del factor trom-
bopénico. Una de las hipdtesis que ha contado con ma-
yvor numero de adeptos ha sido la de considerar gque

sta enf edad es la consecuencia de un aumento de
bazo, es decir, la hiperesplenia motivaria
de las plaquetas sanguineas posiblemente
actuacién directa sobre los megacariocitos de
a, los cuales dejarian de formar las pla-
como TOCANTINS y STEWART
alteraciones degenerativas en los
perros a los que se les provocaria
y DAMESHECK sefald que en
0 es la aparicion en la médula
rid]l de megacariocitos no forma-

méduda

& autores

esta

le plagueta

otros investigadores la causa de la purpura es-
relaciéon con un aumento en la destruccidén de
s plaguetas. Asi, por ejemplo, WISEMAN ¥y DoaN, re-
contando las plaquetas en la sangre arterial y venosa
de estos enfermos, encuentran que en la primera el nua-
mero de estos elementos es mayor que en las venas.

En favor de ambas hipétesis estd el dato bien cono-
cido de la respuesta favorable cuando se extirpa el bazo,
pensandose que los casos en los que no se logra ningun
beneficio se debe o a existencia de bazos accesorios o
'n a gue las células del sistema reticuloendotelial to
man actividad destructora de las plaquetas y se oponen
a spuesta beneficiosa que debia lograrse con la es-
ctomia.

Una tercera hipdtesis tiene en cuenta la existencia de
un factor vascular desde el momento que, como es bien
sabido, no existe ninguna relacion entre el ntimeroc de
iquetas y la presencia o ausencia de hemorragias.
IUMBLE ha sefialado que los vasos de estos enfermos
n muy fragiles y que esta fragilidad reside fundamen-
almente en el lado arteriolar del asa capilar.

Por ultimo, una serie de autores, entre los que se en-
uentran EVANS y SPRAGUE y cols.,, piensan que en la
sangre de estos enfermos existe un factor capaz de des-
truir las plaguetas. Se trataria de un verdadero fené-
meno semejante al de la ictericia hemolitica constitu-
cional ¥ precisamente han pensado en su existencia por
el hecho de haber encontrado en algunos casos la aso-
ciacién de jctericia hemolitica con purpura trombopé-
nica. Estos autores han llevado a cabo una serie de tra-
hajos del més alto inte: en virtud de los cuales de-
muestran que el plasma de un enfermo con plrpura
trombopénica inyectado a un sujeto normal es capaz
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de originar una trombope hasta cuatro
y seis dias con aumento si iel tiempo de he-
morragia, aumento de la ‘apilar, dism

¢ién del tiempo de consumo de la protrombina, pete-
guias y hemorragias.
trado que viven de

Como las plaquetas estd demos-

dos a seis dias y en estos casos la
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trombopenia se origina rdpidamente, hay que pensar
que la disminucién en el nimero de plaquetas es con-
secuencia de un aumento de su destruccion.

Se piensa, por lo tanto, en la existencia de un factor
sérico capaz de originar una intensa destruccién de las
plaquetas, ¥y que en éstas, como en los hematies, posi-
blemnente existen diferentes grupos, ya que en los suje-
tos normales a los que se les hace repetidas transfusio-
nes de sangre la elevacién consecutiva del numero de
plaquetas cada vez es menor, sin duda alguna porque
se desarrollan, por asi decirlo, anticuerpos antipla-
quetas,

Aungue posiblemente estudios ulteriores puedan acla-
rar mejor este mecanismo, es dificil por el momento de
relacionar este fenémeno con los beneficios que a veces
logra la esplenectomia.
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PROTEINA IODADA COMO PRUEBA DE LA FUN-
CION PANCREATICA

En general, las pruebas de funcién pancredtica son
de muy poco valor para explorar la capacidad funcio-
nal de este drgano. .

Recientemente, LAVIK y MILLER han sefialado que los
perros a los que se les suministra una proteina iodada
en su alimentacién presentan una elevacién del elemen-
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to radioactivo en la sangre y que esta elevacion es mu-
cho menos intensa en los perros a los cuales se les ex-
tirpa el pancreas, En estos casos, al faltar el pancreas,
la hidrolisis proteica np puede llevarse a cabo y la ab-
sorcion de la proteina se hace en escasa cuantia.

Teniendo en cuenta estos datos, CHINN y cols. han
usado este método en las personas para conocer el gra-
do de funcion del pancreas. Para ello suministran una
cierta cantidad de esta proteina iodada por via oral a
11 sujetos sin alteraciones pancredticas y a cinco con
padecimientos de este organo y posteriormente miden
la radioactividad de las heces y de la orina. Asi demues-
tran que en los sujetos normales la eliminacién por la
orina del iodo radioactivo importa aproximadamente
del 61 al 91 por 100 del ingerido, en tanto que la elimj- 1
nacion fecal so6lo alcanza al 4,8 por 100, En cambig,
cuando estas mis 5 determinaciones se realizan en
enfermos pancreaticos, puede verse como la eliminacion
urinaria de iodo radivactivo es menos intensa y la eli-
minacion fecal del mismo se eleva considerablemente,
llegando a eliminarse por las heces hasta el 36,2 por 100
del iodo radicactivo ingerido.

En estog enfermos, sl se les suministra un extracto
pancredatico por via oral, la eliminacion del iodo radio-
activo por las heces vuelve de nuevo a disminuir y se
comportan como sujetos normales,

La prueba demuestra una vez mis la dificultad que
se presenta en los enfermos con insuficiencia del pén-
creas para digerir las proteinas y constituye un método
elegante de poner de manifiesto la capacidad funcional
de este organo,
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SESIONES DE LA CLINICA DEL PROF. C. JIMENEZ DIAZ

Catedra de Patologia Médica. Clinica del Hospital Provincial. Madrid. Prof. C. JIMENEZ DIAZ

SESIONES DE LOS SABADOS. — ANATOMO-CLINICAS

Sédbado, 1 de diciembre de 1951,

En primer lugar, presentaron el profesor JIMENEZ
DiAz, con los doctores CASTRO FARINAS y RABAGO, un
caso interesante de “Endoflebitis proliferante” con cu-
riosos fenémenos de claudicacién, y completo estudio
histopatolégico, que serd publicado extensamente en esta
Revista.

BRONCOESPIROMETRIA

Doctor ALix.—Desde que por primera vez en el mun-
do se introdujo en la clinica la préctica de la broncos-
copia por la escuela de Jacobaeus (JACOBAEUS, FRENCK-
NER y BJGRKEMAN en 1932), se desperté6 nuestro interés
por este método, sin que pudiéramos ponerlo en practica
por aquella fecha por dificultades técnicas derivadas de
la imposibilidad de obtener el doble broncoscopio de
Frenckner y de la falta de preparacién téenica para
ello, Ulteriormente, y a causa de las dificultades pro-
cedentes de nuestra falta de bibliografia por la guerra
civil espafiola, no llegé a su debido tiempo a nuestro
conocimiento la introduecién per PINNER y ZAvoD de un
instrumental téecnico més manejable similar al casi si-
multdneo de GEBAUER, que tampoco nos fué conocido
por entonces, En 1946 visitamos el Servicio de BJORK-

MAN en el Sabbatsberg Sjukhus, de Estocolmo, y pu-
dimos ver de cerca la aplicacién del doble broncoscopio
de Frenckner y de la sonda doble de Zavod, Las gréafi-
cas gue se obtuvieron en nuestra presencia con el pri-
mero fueron correctas, no asi las obtenidas con la se-
gunda, a causa de la casi constante obstruccién con
secreciones a causa de la estrechez de los orificios
terminales, que al mismo tiempo determinaban una
estenosis franca,

En estas condiciones comenzamos a trabajar a nues:
tro regreso con el doble broncoscopio de Frenckner.
Sin embargo, la colocacién francamente delicada y 18
incomodidad que determinaba en el enfermo hacian
poco practico el método para la diaria aplicacién en 18
clinica,

Con este motivo meditamos sobre la forma de resol
ver el problema de una manera sencilla, y a prineipio
del afio 1948 llegamos a la solucién practica del pro-
blema. Pero cuando ibamos a dar a la publicidad nues-
tro método aparecié en junio de 1948 en Jowrnal of
Thor. Surg. una publicacién de NORRIS, LONG y OPPEN:
HEIMER comunicando su método basado exactamente
en el mismo principio que nos habia guiado a nosotros
por lo que preferimos aplazar nuestra publicacién y&
que no podiamos reclamar prioridad.

El principio en cuestiéon es el del empleo de und




	Scan22348_b
	Scan22349

