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EDITORIALES (5 

tratar 27 enfermos de lepra con isoniazida. La do­
sis inicial fué de 50 mg. diarios, incrementándola 
a 100 y 150 mg. diarios y aun en algunos casos has­
ta 300 mg. diarios. Los enfermos presentaron dife ­
rentes formas clínicas de lepra y r ecibieron la dro­
ga dura nte catorce a veintitrés s emanas. Unicamen-

te las manifestaciones agudas y subagudas de la en­
fermedad presentaron alguna me joría por efecto del 
tratamiento, si bien muy inferior a la que es posi­
ble lograr con sulfonas o con tiosemicarbazona. Las 
manifestaciones más crónicas no se modificaron en 
absoluto con la citada terapéutica. 

EDI T ORIALES 

DEFICIT EN CERULOPLASMIN A EN LA ENl< ER­
MEDAD DE WILSON 

La degeneración hepatolenticular se ha relacionado 
recient<'mente con alteraciones en el metabolismo del 
cobre. El cont<•nido en este metal del hígado y del nú­
cleo lenticular <'S muy considerable (CIJMIXGSJ y tam­
bién }<; l'S su t•hminaci6n urinaria (DE:-.::\'Y-BROWX y 
PORTI.::H ¡. En t>l plasma <'xistiría un aumento de la con­
centración de cobre (GJ.AZEBROOK J y probablemente se 
dcb<' en gran parte al depósito de cobr<' el anillo cornea! 
de Kays<'r-Fleischer (DE:-.:XY-BROW:-.: y PURTER). 

La forma principal en que el cobre se encuentra en 
la sangre es formando parte de la ceruloplasmina (HOL:\i­
Bt.RG y LAURELI.), que <'S una globulina alfa, de color 
azul, de un peso molecular de 151.000 y que contiene 
0,34 por 100 de coóre (8 átomos de cobre por molécula). 
La ceruloplasmina se encuentra en el plasma en una 
concentración de unos 30 mg. por 100 c. c., es decir, 
constituye aproximadamente el 0,5 por lOO de las pro­
teínas del plaswa. 

SCJIEI::>!BERG y GITLI:>. han tratado de investigar si las 
alteraciones metabólicas del cobre en los enfermos con 
una degeneración hepatolenticular se <'Stablecen por in­
termedio de variaciones en su ceruloplasmina plasmá­
tica. Han utilizado métodos espectrofotométricos, ob­
servando la desaparición del co!or azul al añadir un 
reductor como el ácido ascórbico, y también han emplea­
do métodos inmunoquímicos, obteniendo en conejos sue­
ros inmunes anti-ceruloplasmina. Aunque ambos méto­
dos no son absolutamente concordantes, los resultados 
indican que el contenido en ceruloplasmina de la san­
gre de los enfermos de Wilson es muy inferior al nor­
mal, a pesar de que su contenido en cobre plasmático 
es muy elevado. El cobre plasmático de estos enfermos, 
en su parte no ligada a la ceruloplasmina, no se halla 
dializable, ya que el contenido en cobre del líquido cefa­
lorraquídeo en tres enfermos estudiados <'ra muy infe­
rior al normal. Esto indica que el cobre S<' halla ligado 
a otras fracciones proteicas y es sabrdo que las albú­
minas y las globulinas que fi jan hierro pueden también 
combinarse con el cobre (KLOTZ y CUR;\U;¡_ 

En tres enfermos con cirrosis de Laennec no han en­
contrado SCJIEI:\'BERG y GITLIN la misma alteración de 
la ceruloplasmina que en los pacientes de enfermedad 
de Wils on. El carácter familiar de esta última afección 
hace pensar que se trate de otro ejemplo de carencia 
de una protelna plasmática especifica, de un modo si­
milar a Jo que acontece en la hemofilia. 
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NUEVOS HECHOS SOBRE LA PATOGENESIS DE 
LA PURPURA TROMBOPENICA 

El mecanismo de la púrpura trombopénica ha sido 
muy discutido, sin duda alguna porque no se tien e nin­
guna idea exacta sobre la causa exacta del factor trom­
bopénico. Una de las hipótesis que ha contado con ma­
yor número de adeptos ha sido la de considerar que 
esta enfermedad es la consecuencia de un aumento de 
actividad del bazo, es decir, la hiperesplenia Motivaría 
una reducción de las plaquetas sanguíneas posiblemente 
por una actuación directa sobre los megacariocítos de 
la méduda ósea, los cuales dejarían de formar las pla­
quetas. Algunos autores como TOCAXTI:-.:S y STE\\ ART 
han podido demostrar alteraciones degenerativas en los 
megacariocitos de los perros a los que se les provocaría 
una púrpura aguda, y DAMESIIECK señaló que en esta 
t•nfermedad lo más típico es la aparición en la médu!a 
ósea de un tipo especial de megacariocitos no forma­
dores de plaquetas. 

Para ot10s investigadores la causa de la púrpura es­
taría en relación con un aumento Pn la destrucción de 
las plaquetas. Así, por ejemplo, ｗｉｓｅＺ｜ｉａｾ＠ y DOAX, re­
contando las plaquetas en la sangre arterial y venosa 
de estos enfermos, encuentran que en la primera el nú­
mero de estos elementos es mayor que en las venas. 

En favor de ambas hipótesis está el dato bien cono­
cido de la respuesta favorable cuando se extirpa el bazo, 
pensándose que los casos en los que no se logra ningún 
beneficio se debe o a existencia de bazos accesorios o 
bien a que las células del sistema r etículoendotelial to­
man actividad destructora de las plaquetas y se oponen 
n la respuesta beneficiosa que debía lograrse con la es­
plenectomía. 

Una tercera hipótesis tiene en cuenta la existencia de 
un factor vascular desde el momento que, como es bien 
sabido, no existe ninguna relación entre el número de 
plaquetas y la presencia o ausencia de h emorragias. 
ｈｌｾ Ｑ ｂｴＮｴＺ＠ ha señalado que los vasos de estos enfermos 
sen muy frágiles y que esta fragilidad r eside fundamen­
talmente en el lado arteriolar del asa capilar. 

Por último, una serie de autores, entre los que se en­
cuentran E\'ANS y SPRAGUE y cols., piensan que en la 
sangre de estos enfermos existe un factor capaz de des­
t ruir las plaquetas. Se trataría de un verdadero fenó­
meno semejante al de la ictericia hemolítica constitu­
cional y precisamente han pensado en su ex istencia por 
el hecho de haber encontrado en algunos casos la aso­
ciación de ictericia hemolltica con púrpura trombopé­
nica. Estos autores han llevado a cabo una serie de tra­
bajos del más alto interés, en virtud de los cuales de­
muestran que <'1 plasma de un enfermo con púrpura 
trombopénica inyectado a un sujeto normal <'S capaz 
de originar una trombopenia quE' persist<' hasta cuatro 
y seis d as con aumento simultáneo del tiempo dt.:> he­
morragia, aum<'nto de la fragilidad capilar. disminu­
ción del tiempo de consumo de la protrombina, pete­
quias y hemorragias. Como las plaquetas está demos­
trado que viv<'n de dos a seis dias y en estos caso::; la 
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trombop enia se ong¡.na rápida mente, hay que pensar 
que la disminución en el número dl' plaquetas es con­
secuencia de un aumento de su destrucción. 

Se piensa, por lo tanto, en la existencia de un factor 
sér ico capaz de or iginar una intensa dl'Strucción dl' las 
plaquetas, y que en éstas, como en los hematíes, posi­
ble.nente existen diferentes grupos, ya que en los sujl'­
t os normales a los que se les hace rl'pctidas transfusio­
nes de sangre la elevación consecutiva del númt•ro de 
plaquetas cada \ 'CZ es menor, sin duda alguna porque 
se desarrollan, por así decirlo, anticuerpos antipla­
quetas. 

Aunque posiblemente estudios ulteriores puedan acla­
ra r mejor este mecanismo, es difícil por el momento dC' 
ｮｾｬ｡｣ｩｯｮ｡ｲ＠ este fenómeno con los benPfieios que a \'l'l't'S 

logra la esplcncctomía. 
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PROTEIXA IODADA ｃｏｾｉｏ＠ PRUEBA DE LA FUX­
CIOX P AXCRE.A. TICA 

En general, las pruebas de función pancreática son 
de muy poco valor para explorar la capacidad funcio­
nal de este órgano. 

Recientemente, L AVIK y ｾ ｦｩｌｌｅｒ＠ han señalado que los 
perros a los que se les suministra una proteína iorlada 
en su alimentación presentan una elevación del ciernen-

to radioactiva en la sangre y que es la elevación es mu­
cho menos mtcnsa en los pprros a los cuales se les ex­
tirpa el páncreas. En N;tos casos, al fallar el páncreas, 
la hidrolísis proteica no puede lil•varse a cabo y la ab­
sorción de la prott•ina Sl' hace t>n escasa cuantía. 

Tt'níendo en CUl'nta l'Stos datos, CIII:\:\' y cols. han 
usado est<' método t'll las ¡)('rsonas para conoct'r el gra­
do d<' función drl pánl'n•as. Para l'llo suministran una 
Clt'rta cantidad dP l'Sta protpi na 1odada por vía oral a 
11 sujt'tos sin altl•rac1ones pancreáticas y a cinco con 
padt'címíentos dp 0stt• órgano y pos t t>riormente miden 
la radioactividad d0 las IH'Cl'S y dP la orina. Así dC' mues­
tran qu<' en los sujt>tos normuks la l'limínación por la 
orina del iodo radioactivo importa aprox¡madamcntp 
dl'l 61 al 91 po1· 100 del in,;l•rido, l'n tanto que la ,•Jin,í-' 
nación fecal sólo alcanza al ·1,8 por 100. ｊ＼ｾｮ＠ climbio, 
cuando e:;tas mi:;mas ddt ¡·mmal'Will':s lit' n·ahzan en 
l'llft>l r.1os pancn·álicos, Jllit' dt• Vt'I'Sl' cómo la dJminacJón 
urinaria dP iodo radioaclívo t'!'i mt·nos mlt-nsa y la PIJ ­
minacion fC'cal dd m¡:-;mo Sl' l'll'\'a consJderablemt•nte, 
llegan1lo a chmmar:sc po1' la .. -; heces hasta t•l 3G,2 por liJO 
del iodo tadioactl\'O ing-cndo. 

En estos ent\• rmos, si Sl' les suministra un ＼ＧｾＮｴ｣｡｣ｴｯ＠

pancreático por vía oral, la eliminación del JOdo mdlo­
acti\'O po1· las heces \'Uch·c de nuc\'O a dJsm1nuu· y se 
compottan como sujt tos normales. 

La prueba dennwslra una \'CZ mñs la dificultad c¡u 
se pre"enta en los enfermos con JIISUI!CJCncm f.d ¡uln­
crt'as rara dígcri1· las protelnas y constituye un m6todo 
elegante de pollt'l' de manillPSto In cnpac1dad funcional 
de este órgano. 

ｬｾＡｂｌｉｏｇｉｌ｜ｉ＼Ｇｌ｜＠

L.\\'11<, P. S. y ::'-t LJ.F.n, H \\", .('om, n In L'n de Fn• rgla 
Atómica, 19 l. 

CHI:-o=-. A . 13. y col . !'\e\\ En¡:;! nd J .Me 1 , 247, 77, 19:12 

SESIONES DE LA CLINICA DEL PROF. C. JIMENEZ DIAZ 

Cátedra de Patología Médica. Clínica del H ospital Provincial. Madrid. Prof. C. JIMENEZ DIAZ 

SESIONES DE LOS SABADOS. ｾ＠ ａｎａｔｏｍｏｾｃｌｉｎｉｃａｓ＠

Sábado, 1 de diciembre de 1951. 

En primer lugar, presentaron el profesor JIMÉNEZ 
D1Az, con los doctores CASTRO FARIRAS y RABAGO, un 
caso interesante de "Endoflebit is proliferante" con cu­
riosos fenómenos de claudica ción , y completo estudio 
histopatológico, que será publicado ex tensamente en esta 
Revista. 

BRONCOESPIROMETRIA 

Doctor ALlX.-Desde que por pr imera vez en el mun­
do se introdujo en la clín ica la práctica dP la broncos­
copia por la escuela de J acobaeus (J ACOBAEUS, ｆ ｮｾ［ｎｃｋﾭ

NER y BJoRKMAN en 1932) , se desp ertó nuestro intprés 
por este método, sin que pudiéramos pon er lo en práctica 
pór aquella fecha por dificultades técnicas derivadas de 
la imposibilidad de obtener el doble broncoscopio de 
Frenckner y de lá falta de preparación técnica para 
ello. U lteriormente, y a causa de las dificultades pro­
ceden tes de nuestra falta de bibliograf ía por la g uerra 
civil española, no llegó a su debido tiempo a n uestro 
conocimiento la introducción por PINNER y ZAVOJ> de un 
instrumental técnico más manejable s im ilar al casi si ­
multáneo de GF21AUER, que tampoco nos fué con ocido 
por entonces. E n 1946 visitamos el Servicio de BJonK-

MAN en el Sabbatsb<'rg Sjukhus, de Estocolmo, y pu· 
dimos ver de cerca la aplicación del doble broncoscopio 
de Frenckner y de la sonda doble de Zavod. Las gráfi· 
cas que se obtuvieron en nuestra presencia con el pri· 
mero fueron correctas, no así las obtenidas con la se· 
gunda, a causa de la casi constante obstrucctón con 
secreciones a causa de la <'strechez 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 broneoscopio de Frenckner. 
Sin embargo, la colocación francamente delicada y la 
incomodidad que determinaba en el enfermo hacian 
poco práctico el método para la d iaria aplicación en la 
clín ica. 

Con este motivo rnt'dilamos sobre la for ma de resol· 
ver el problema de una manera sencilla, y a p rincipio 
del año 1948 llegamos a la solución p ráctica del pro· 
blema . Per o cuando ibamos a dar a la publicidad nucs· 
tro método apareció <'n j unio de 1948 en J ounUJl o/ 
Thor. Surr;. una publicación dC' NOIUUS, LONG y QpPf;N· 

HEIMER comunicando su método basado exactamente 
en el mismo principio que nos habla guiado a nosotros. 
por lo que preferimos aplazar nuestr a publica ción ya 
que no podíamos r<'clamar p r ioridad. 

E l principio en cuestión es el dt'l l'mplt•o de una 
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