ecado que rechazan el colon hacia abajo in-
o ii?g?’“ entre higado y diafragma, donde existen
U os gascosas, que son las responsables del aspecto
e;lado en la radiografia de térax (fig. 6).
pl‘es

iy
En estos tres casos de Chilaiditi genuina, y
uarto de ocupacion del lecho diafragmatico
el casas de delgado, nos llevan a manera de re-
gzrmell a las siguientes conclusiones: -

1. Los gintomas e.ncon‘trados de r:n_olgestlas
shdominales, flatulencia, disnea, estrefimiento,
ogadez postprandlal,_fﬁon de_b!dos muy posi-
plemente a la alteracion posicional del colon,
punto de vista éste que se ve reforzado por la
ausencia de hallazgos cuando las exploraciones
radiolégicas se deben a cuadros con sintomato-
logia 1o digestiva.

9. Son indudables los_factores del aumento
de Ja presion abdominal {qomo_ lo ha siflo en el
aso IV) y la hepatoptosis, bien sea ésta por
alteraciones debidas a procesos infecciosos o
factores mecanicos (caso III).

3 La revision de archivos de aparato di-
gestivo revela la infrecuencia de esta altera-
cion.
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ANEMIA HEMOLITICA ADQUIRIDA, ACTH
INTRAVENOSO (ESPLENECTOMIA)

E. bE MIGUEL M. DE GASTELU-ITURRI LEICEA
e I. bDE ARECHABALA ELUSTONDO.

Santo Hospital Civil del Generalisimo Franco.
Basurto (Bilbao).

Servicio de Medicina Interna. Jefe: Doctor ENRIQUE
pE MIGUEL,

Es mucho lo que se ha escrito sobre las ane-
: ;218 hemoliticas adquiridas (A. H. A.), sobre su
cifmﬁgla' Patogenia, clasificacion, diferencia-
5 éte, Nosotros, al publicar este trabajo, sélo
- 4mos dar a conocer los resultados obteni-
20 un caso de A. H. A. tratada con ACTH.
Tesullltpmmer lugar, hemos de hacer constar los
.ados francamente desalentadores conse-
l‘eitgos en el tratamiento médico (comprobado
fadamente por nosotros) de la A. H. A. an-

E deswbrimieptq de esta clase de hormo-
ahiem,n el advenimiento del ACTH se han
gy Prometedoras esperanzas, Nuestro opti-
0 @ pesar de haber tratado de esta mane-

m
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ra un sélo caso, estd fundamentado en la res-
puesta rapidisima obtenida con el ACTH, no lo-
grada todavia con ninglin otro medicamento.
Parece ser que esta droga ha resuelto el dificil
problema terapéutico siempre y cuando se man-
tenga dicho tratamiento un tiempo suficiente y
se empleen dosis adecuadas.

La A. H. A,, llamada también enfermedad de
Hayem-Widal, fué descrita con este caracter de
adquirida por LEVY en 1898, dos anos antes de
la comunicaciéon por MINKOWSKI de la anemia
hemolitica congénita en Wiesbaden, aunque ya
habian existido en la literatura mundial refe-
rencias anteriores como la de DRESSLER en 1845
y la de Pavy en 1866.

Consideramos la A, H. A, de acuerdo con
HEILMEYER, aquella que se caracteriza por:
1) Aparicién en edad avanzada de la vida. 2)
Falta de sintomatologia antes de la enferme-
dad. 3) Ausencia de sintomas constitucionales;
y 4) Presencia de una noxa etiolégica cuando
exista. Es sabido que tanto NAEGELI como AL-
DER, GAENSSLEN, ete., rechazaban la existencia
de la A, H. A. Hoy en dia estad universalmente
aceptada, basandose en los puntos arriba indi-
cados desde los estudios de P. WEBER, ARCANGE-
L1, Horr, CURsCcHMAN, KoNING, MANAI, LOEPER,
CHARLIER, HEILMEYER, ALBERS, etc, De sus tra-
bajos se desprende que la A. H. A. se debe a
noxas de origen quimico como la fenilhidracina,
la toluieendiamina o el plomo (recientemente en
este hospital fallecié un intoxicado de plomo
por hemolisis) ; a enfermedades sistematizadas
como el linfogranuloma, linfosarcoma o la leu-
cemia, y a procesos cronicos como la sifilis y
el paludismo. Es la Ites la causa mas frecuen-
te de la enfermedad de Hayem-Widal, como in-
dican PEDRO PONS y FARRERAS VALENT].

DAMESHEK y SINGER en 1941, v el mismo DA-
MESHEK en 1943, dicen que el proceso hemoli-
tico se debe a una de las siguientes causas:
1) Simples lisinas, que actian directamente so-
bre el hematie. 2) Complejos hemolisinicos, que
originan un estado de sensibilizacién entre am-
boceptores y luego dan lugar a hemolisis. 3) En
forma de aglutininas sencillas. 4) A través de
un estado de hiperesplenismo; y 5) Como con-
secuencia de anomalias congénitas de los he-
maties.

En el caso concreto de la A. H. A., DAMESHEK
v SCHWARTZ en 1940 indicaron que era debida
a la presencia de autohemolisinas, que se origi-
naban en el sistema linfatico como consecuen-
cia de una respuesta anormal creada por el
agente desencadenante. Es decir, que la A. H. A,
es causada en realidad por la sensibilizacion del
organismo para sus propios hematies, que da
lugar a la formacion de anticuerpos anormales.

Desde hace unos anos esta siendo invadida la
literatura meédica extranjera con comunicacio-
nes de éxitos espectaculares conseguidos con
ACTH; se iniciaron estos trabajos en 1950 por
DAMESHEK, PALMER, GARDNER, RICH y cols., JI-
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MENEZ DE AzUA, etc., siendo confirmados el ano
siguiente por DAVIDSON y cols. y el propio DA-
MESHEK y cols., etc., para verse reafirmados el
afio préoximo por CLEARKIN, ete. Todos ellos pu-
blican uno o varios casos que se han beneficia-
do de la terapéutica a base de la hormona adre-
nocorticotropa.

En cuanto a la manera en que actuaria esta
nueva medicacién existe el criterio de DA-
MESHEK, en el sentido que lo haria a traves de
una inhibicién en la formaciéon de anticuerpos
en el sistema linfocitario; o segun MIRICK, por
interferencia en la unién antigeno-anticuerpo o
en algin producto necesario para dicha union
(aunque DE VRIES dice que el ACTH no impide
dicha unién ni “in vivo” ni “in vitro):; o comc
dice RICH y cols., a través de una influencia en
la hemopoyesis esplénica, basandose en sus es-
tudios en conejos; o con arreglo a lo que sugie-
re THORN, pensando que se inhibe la forma-
cién de sustancias histaminicas, que serian li-
beradas en la agudeza de las reacciones anti-
geno-anticuerpo.

Teniendo en cuenta estos conocimientos fué
cuando vimos la siguiente enferma en nuestrc
Servicio:

HISTORIA CLINICA,

J. L. M., casada, de cuarenta y cuatro afios, dedicada
a sus labores, natural de la provincia de Santander v
residente en Bilbao.

A. F.: Padres viven sanos. Han sido nueve hermanos
Viven ocho. El muerto, de tos ferina. Los demés herma-
nos, bien, salvo uno, idiota (pasé una meningitis de
nifio). Marido, sano. Dos hijos, sanos. Tres abortos (el
primero, hace diecinueve afios, de ocho faltas; el segun-
do, hace nueve afios, de seis faltas, y el tdltimo, hace
siete afios, de cuatro faltas).

A. P.: Sarampién. Tos ferina, Anginas frecuentes has-
ta amigdalectomia hace dos afios. Bartolinitis hace diez
afios. Menarquia, dieciséis afios, tipo 30/3-4,

Enfermedad actual.—Enferma, hace tres afios y me-
dio; antes, completamente bien. Las primeras molestias
que recuerda son alteraciones digestivas vagas. De vez
en cuando digestiones pesadas, dolor en hipocondrio de-
recho muy de tarde en tarde, que se pasaba pronto, ¥y
que se irradiaba a espalda; mal gusto de boca. A'guna
vez sentia pinchazos en hipocondrio izquierdo, que dura-
ban segundos, ¥ que no volvian a aparecer hasta pasados
diez o quince dias. Por esta fecha empieza a tener zum-
bidos en oido izquierdo, s6lo por la noche, y que depen-
dia de la postura (apoyando la cabeza sobre la almo-
hada le desaparecian).

Desde hace cuatro afios tiene anginas frecuentes, pero
hace veinte meses, debido a las grandes molestias que
le acarrean, decide operarse. Desde después de la ope-
racién no se encuentra nada bien, Esta “floja", cansa-
da, el apetito le va desapareciendo, adelgaza, se va que-
dando palida y los zumbidos de ofdos le aumentan. De
lo que mds se quejaba era de la astenia: “No tenia fuer-
zas ni para andar', comenta la enferma; la anorexia
era invencible, Al mes de operarse se recobra algo, es-
tando mejor tres o cuatro meses, para volver nueva-
mente a perder. Iba queddndose cada vez mas pdlida.
Hace un afio tuvo una temporada de un mes en que casi
todos los dias vomitaba por las mafianas.

‘\_Iista por el médico, es diagnosticada de anemia per-
niciosa, recomendéndole reposo y extractos hepéaticos.
Estando en cama y no mejorando, el dia 15 de febrero
de 1853 tiene un dolor fuerte en epigastrio e hipocon-
drio con vémitos, queddndose después muy amarilla.

15%& ‘

Unos dias después se aclara, estando mas pdlida_ .
cuerda caracteres de heces ni orina, El anilisis d,_,o
gre que le practican a los treinta y cinco dias de ag,
con la medicacion antianémica es més bajo que
riormente. Después d tos colicos, le tratan cm-,asn
kavit, Terramicina, ' ¢ y transfusiones de 59 o
de sangre total. G

Desde entonces le han vuelto a cambiar reiteradap,
te de tratamiento no mejorando nada. No ha vue]t:n-
tener dolores, pero tiene temporadas de ictericig que
més ni mas se aclaran, quediandose cada vez mas -
lida. e

Tiene gran astenia, anorexia total, fuertes Zumbig,
de oidos, las orinas son muy turbias, de color T0j i
las heces normales o tal vez mas coloreadas,

En vista de que no mejora ingresa en nuestrp Servi.
cio con el siguiente estado subjetivo:

AD.: Anorexia, vomitos y pesadez epigédstrica. AR.
Normal. AC.: Palpitaciones y disnea. GU.: Orinas suej,-;g
y cargadas. TR.: 37,5 y sudores profusos, especialments
nocturnos, SN.: Lo indicado, insomnio ¥ hormiguess g
manos. MB.: Engorda 5 kilos tltimamente. i

Exploracién.—Enferma en buen estado de nutrieify
con gran decaimiento y postracién y palidez pajiza mar.
cada de piel y mucosas. Responde bien, fatigdndos g

iz, ¥

habla mucho. Craneo: Normal. Ojos: Conjuntivag pij.
das y escleréticas azuladas. Pupilas iguales, redonde.
das, céntricas, que reaccionan bien a la luz y a la aw

modacion, M.O.E., normal. Resto de pares craneales, ng-
mal. Boca: Color blanco de mucosa. Faltan varios me
lares: el resto. en buen estado de conservacién. Cuello;
Normal. Térax: Los pulmones son normales. En con
z6n, tonos débiles y soplantes (soplo sistdlico suave en
todos los focos). Pulse ritmico y ligeramente saltdn
Ciento cuatro pulsaciones por minuto. Tension arterial
110/55. Abdomen: Blando y depresible. Percusion y pak
pacién de higado, normal. En hipocondrio izquierdo s
percute una matidez que rebasa unos cuatro travess
de dedo el reborde castal, Se palpa su limite a unos ses
traveses de dedo por debajo de la arcada costal; &
duro, ligeramente doloroso, romo ¥ que por su configi
racién recuerda al bazo. Resto de abdomen, normal. Ex-
tremidades: Ligerisimos edemas maleolares. Sistema
nervioso: Reflejos tendinosos ligeramente disminuides
Resto, normal.

COMENTARIO,

Nos parecié la historia clinica francamente
demostrativa, por lo que desde el primer me
mento no dudamos en catalogar el proceso €
el grupo de las A. H. A.

Se trataba de una enferma con anemia, icte
ricia acoltrica (las orinas presentaban una colo
racién rojiza, no con el aspecto cldsico de col
caoba o de cerveza negra de Munich, propia &
las orinas colricas: eran mas bien de colof de
ladrillo molido, que achacamos al aumento de
la uroeritrina) y esplenomegalia. PreS_GHtab?‘
como se puede ver, la triada sintomatica clé-
sica.

Pensamos ademis en que se tratara de ad-
quirida, por una serie de circunstancias Qe“asdl
lo confirmaban: aparicién del proceso en &
avanzada, la mayor gravedad del cuadro din®
la ausencia de sintomas constitucionales ¥ J
valoracion, ‘en sus antecedentes personales,
tres abortos, que nos hizo pensar en ul Pl;lﬁp
so luético en actividad, como pudimos ¢
mar dias después,

Andlisis complementarios (dia 31-X-1953).—-:£"w'
Densidad, 1.018, reaccién 4cida. Albamina: Indic!




Glucosa: Ausencia., Acetona: Ausencia. Urobili-
108. gedimento: Gran cantidad de uratos amorfos.
Leucocitos, 3.200. Eosinéfilos, 0, Basofilos, 0.
0. Juveniles, 0. Cayados, 6. Segmentados, 64.

i 94. Monocitos, 6 (en el resto de las férmulas
mffﬁﬁgas ge usard el mismo orden de exposicién).
jeuco s, 1.600.000. Hemoglobina (HB), 40 por 100. Li-
emanisz)cit{)ﬂis: algunos hematies policrométicos. Bili-
r:mcmia. 29,41 mg. por 100. Reaccion directa e in-
ff“cml positivas. Resistencia globular: Comienza la
pemolisis. en el tubo 4 y es completa en el 3. Wasser-
+++. Kahn, +-| -+. Meinicke, + 444 4. Va-
ematocrito, 13 por 100. Prueba de Coombs directa,
ogativa. Aglutinaciones al frio, positiva. Velocidad de
ndjmenlﬂ"idn globular, 1225/145, Indice de Katz, 98,75.
Bcrmtmn!'f-‘“fo y evolucion.—A la vista de los resulta-
s tan favorables conseguidos por los autores descritos

pai T
Sangre:
welomtﬂﬁn

Jor b

':; o] tratamiento de esta clase de anemias con ACTH
intramuscular, instauramos rapidamente el tratamiento

con esta hormona. Y a pesar que por todos ellos se pro-
pugnaba como dosis minima la de 25 mg. cada seis ho-
ras, nos tuvimos que amoldar, muy a pesar nuestro, a
las condiciones econdmicas de la enferma, dando Tnica-
mente 50 mg. al dia repartidos en dos inyecciones.

Esta enferma, cuyo estado general era francamente
deficiente, habia estado sometida en su domicilio a
transfusiones de 500 c. ¢, de sangre total en dias al-
ternos. Le suprimimos las transfusiones y se le da, ade-
més del ACTH, extractos hepéticos, ligera cantidad de
mierra y un millén de U. O. de penicilina al dia, con ob-
jeto esto dltimo de atacar la enfermedad causal.

Sigue cinco dias dicho tratamiento. No mejora abso-
jtamente nada. Vomita frecuentemente, encontrandose
muy agitada y nerviosa, No duerme nada, siendo gran-
de su estado de postracién. En vista de ello se ponen
500 ¢. ¢, de sangre. N le producen ninguna reaccion;
se reanima mucho; los vomitos desaparecen; a los dos
dias, nuevamente tiene vomitos; sin embargo, sigue me-
jorando su estado subjetivo.

Dia 7-XI-58.—L., 2.200: 0, 0/0, 0,3, 60/32,5. Hem.,
1.000.000. HB,, 45 por 100. Anisocitosis, moderada. Mi-
erocitos, frecuentes; alghn linfocito. Hematies policro-
méticos, escasos. Eritroblastos, muy raros.

Sigue con el tratamiento de 50 mg. de ACTH, extrac-
to hepatico y penicilina, suprimiéndole el preparado de
hierro,

Damos a continuacién las diversas hematimetrias en
esta fase del tratamiento:

Dia 10-X1-53, — Hem., 1.300.000, HB., 42 por 100.
L_.t.Di.Zl]O: 0, 0/0, 0,2, 42/40, 16, Anisocitosis y poiquilo-
Citosis,

Dia 12-XT1-53.—Hem., 1.300.000. HB., 46 por 100.
L, 8100: 0, 0/0, 0,3, 57/36, 4. Anisocitosis moderada.
HEI‘BatiES policromiticos, frecuentes. Eritroblastos, 2 lin-
focitos por 100. Se manifiesta crisis reticulocitaria de
un 25 por 100,

Dia 14-XI1-53.—Hem., 1.450.000. HB., 40 por 100.
L, 4500: 0, 0/0, 0,8, 50/32, 10. Intensa anisocitosis; al-
Einos macrocitos. Hematies policromaticos, frecuentes.
Eritroblastos, 4 por 100 leucocitos.

LD;aB 17-X1-53.—Hem., 1.840.000. HB., 38 por 100.
1récﬁeg(:' P. 0/0, 1,2 42/47, 8. Hematies policromaticos,
Hagty €8 anisocitosis; alglin macrocito y macro-

l_fl_ andlisis de orina efectuado este mismo dia mues-
liarel:dlcws de urcbilina con ausencia de pigmentos bi-

tanLtZ etl;ferma. hasta esta fecha, iba encontrandose bas-
o dl:n supjetxvamg-ntc, con f\stado general mejor, a
“"EVacionsegmr con fiebre de tipo continuo de escasas
Velve aes Vespertinas (37,5-38), A partir de ese dia
; A tmpezar nuevamente con vémitos, anorexia,

ing
. . 8itacion, ete. También se le suprime la pe-
mda Por habérsele puesto 16.000.000 U. 0., siguiendo

Dig 19X] ¥ el higado.
b/, o

matefi;

-53.—Hem., 1.340.000. L., 7.000: 2, 0/0, 0,2,
- HB, 29 por 100. Escasos eritroblastos. Policro-
2. Poiquilocitosis de mediana intensidad.
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Dia 23-XI-63.—Hem., 1.600.000, HB,, 41 por 100. L.,
2,600: 2, 0/0, 0,4, 48/42, 4,

Dia 26-XI-53.—Hem., 1.000.000. HB, 34 por 100,
L., 2.600: 0, 0/0, 0,5, 53/36, 6. Anisocitosis, Hematies
policromaticos, frecuentes.

Dia 28-XI-53.—Wassermann, +++. Kahn, +-++.
Meinicke, + -+ +-+.

Dia 1-XII-53.—Hem., 1.200.000, HB., 25 por 100.
L., 8.000; 2, 0/0, 0,4, 48/42, 4,

Aunque la dosis la considerdbamos escasa, habiamos
confiado, en un principio, que a la larga se consiguiera
el fin esperado. Decepcionados por la evolucién desfavo-
ble, decidimos instaurar la terapéutica intravenosa.

Habiamos leido los trabajos de SAYERS y
BURNS publicados en el sentido que el ACTH in-
yectado intravenosamente experimentaba una
potencializacién, con lo que se conseguia una
reduccion en el gasto de este farmaco. Estos
trabajos fueron recogidos recientemente por la
escuela de MARANON, que los usa en distintas
afecciones, entre las que no se halla la A, H. A.

No nos habiamos atrevido a iniciarla ante-
riormente, dada nuestra falta de experiencia, y
solamente al ver que era nuestra ultima espe-
ranza fué cuando recurrimos a ella; hoy en dia,
nos hallamos entre sus mas sinceros defensores.

La dosis que creemos debe usarse, basados en
nuestros resultados, es en primer momento de
12,50 mg. al dia, y cuando ya se ha conseguido
un efecto favorable, se puede bajar a 8,33 mi-
ligramos diarios. Las dosis de FERNANDEZ No-
GUERAS y cols., asi como las de MANDEL y cola-
boradores, nos parecen insuficientes, y las de
JELLIFE, STEWART, RENOLD y cols., innecesarias.

Nosotrog empezamos con una perfusién intravenosa,
gota a gota (introduciendo en vena un tubo de polieti-
leno), de 12,50 mg. diarios, diluidos en 300 c. c. de sue-
ro salino fisiolégico. Esto ocurria el dia 6 de diciembre.

Dia 10-XII-53.—Hem,, 2.200.000, HB., 50 por 100.
L., 4.700: 0, 0/0, 0,2, 57/38, 3. Ligera anisocitosis; al-
gun hematie policromatico; eritroblastos escasos.

Dia 14-XI1-53.—Hem., 2.440.000. HB., 40 por 100.
L., 4.500: 1, 0/0, 0,0, 53/41, 5.

La respuesta terapéutica fué, como se puede apre-
ciar, francamente alentadora. Tuvimos que suspender,
sin embargo, el gota a gota, porque se produjo en la
vena basilica, donde estaba colocado el politeno, una
extensa flebitis.

A la vista de ello, damos un dia el ACTH por via
rectal y continuamos al dia siguiente con el proceder
intravenoso en el brazo del lado opuesto, esta vez con
suero heparinizado. La fiebre habia desaparecido desde
el segundo dia de la aplicacion intravenosa.

Dia 16-XII-53.—Hem., 3.200.000. HB., 57 por 100.
L., 4.800: 2, 0/0, 0.4, 38/42, 14,

A pesar de estar el suero heparinizado, nueva flebitis
en la vena del otro lado.

El estado general de la enferma es muy bueno. Se
encuentra animada, con més fuerzas, tiene buen apetito
y duerme bien. Las mejillas se sonrojan, volviendo el
color a las mucosas. El bazo ha disminuido de tamafio.

Como resultado de esta ultima flebitis, instauramos
ACTH, gota a gota, empleando ahora la via rectal, a la
misma dosis y a la misma dilucién, Nos decidimos por
ese proceder para ver de sustituir la via intravenosa,
teniendo en cuenta las sugerencias y trabajos de FER-
NANDEZ NOGUERAS y cols,

A los cuatro dias, nuevo andlisis:

Dia 19-XII-53.—Hem., 2.540.000. HB., 67 por 100.
L., 2.400: 0, 0/0, 0,8, 48/40, 4.

El dia 22, a las cuatro de la tarde, crisis dolorosa de
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gran intensidad con localizacién en epigastrio e irra-
diacién en barra., Se le pone morfina-atropina, cediendo
al poco tiempo. Las orinas vuelven nuevamente a estar
sucias.

Al dia siguiente, nuevo dolor de las mismas caracte-
risticas, que ceden con el mismo remedio.

Dia 23-XII-53—Hem,, 1.960.000. HB.,, 57 por 100.
L., 4.600: 1, 0/0, 0,6, 57/40, 6. Ligera anisocitosis; ra-
ros eritroblastos.

Wassermann, +-+
F+++. _

Bilirrubina, 43,80 mg. por 100 reaccion directa e in-
directa, positivas.

Orina: Urobilina, ++ +. Urobilindégeno, positivo.

En vista que la aplicacién rectal no es tampoco d
gran utilidad y que la via intravenosa no la podemos
sostener durante mucho tiempo, a pesar de creer que
de habernos sido posible mantener mas tiempo el tra-
tamiento hormonal hubiésemos podido conseguir la re-

Kahn, 4 4. Meinicke,

HEMATIES
5000 000

| I
.000.000 ----------—---.-_-_i-“-___[_,_}__- =

3 %0
ESPLENICTOMIA

- -n o ru L2 RN & [T+

T 1
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Fig. 1.

misién completa del proceso, de acuerdo con las ideas
de DAMESHEK, que con posterioridad a nuestra actua-
ciébn hemos visto confirmado por el British Medical Re-
search Council, decidimos hacer una fUltima aplicacién
intravenosa, como tratamiento preoperatorio, teniendo
en cuenta los resultados que antes nos habia proporcio-
nado.

El dia 24-XII-53, disecando vena pedia, ponemos un
gota a gota intravenoso.

Dija 26-XII-53.-—Hem., 3.360.000, HB., 64 por 100. Pla-
gquetas, 150.000.

Este mismo dia, intervencion practicada por el doctor
OBREGON (jefe del Servicio de Aparato Digestivo de este
hospital). Operacién practicada: Esplenectomia. Se rea-
liza sin tropiezos. No hay periesplenitis, El bazo pesa
600 gr., estando aumentado de tamafo, pero de aspecto
macroscépico normal.

El informe microscopico, dado por el doctor FEI-
0 (L.), dice: "Gran congestién de la pulpa roja. Las
arterias de la pulpa y las centrales de los foliculos pre-
sentan paredes engrosadas con estrechamiento de la luz
vascular. Se observa abundante depésito extra e intra-
celular de hemosiderina por toda la pulpa esplénica,
quedando respetados los corplsculos de Malpigio. Kl
pigmento férrico aparece en las células reticulares de
la pulpa asi como en los endotelios de los senos, obser-
véndose ademds gran numero de macrofagos libres car-
gados de hemosiderina.”

A continuacién expresamos graficamente las alterna-
tivas sufridas por la serie roja en el curso del trata-
miento. Se puede apreciar cémo por via intramuscular
no llegé nunca la tan deseada reaccién: los niveles son
préacticamente los mismos dentro de pequefias oscilacio-
nes; cémo aumenta vertiginosamene la cifra de hema-
ties desde que se instaura la via intravenosa para de-
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caer més tarde al usar la rectal y nuevamente 8
cuando se emplea de nuevo la intravenosa. Cendy
A primera vista, y en consecuencig con
ideas expuestas narece un contrasentido pr :
ticar la esplen L los enfermos de A p
A.; pero si tenemos en cuenta los trabgjos
EVANS, GARDNER, STEFANINI, HARRINGTON My
NICH, HOLLINSGSWORTH, MOORE, ete., en éi 5;'
tido que el bazo seria el principal pr'edugtgri
los anticuerpos, se desprende que al ng poder
inhibir su formacion, por las razones Indicadag
lograremos el mismo fin practico al eliminaregI
principal productor del agente desencadenant&
de la enfermedad.

Sin embargo, estos trabajos han sidg Ples.
tos en duda, teniéndose que basar por elly el
la antigua idea de FRANK, que luego ha sig
admitida por KRJULOFF, ROHOR, WiLL, e,
KLINE, DAMESHEK, RENOL, MORELL, Apyg
CRUZ, ABRANI, etc., quienes sostienen que Ja mé
dula ¢sea se halla frenada por sustancias e
gendradas en el bazo. TORRIOLLI y Puppu ey
denciaron en las purpuras la presencia de sy
tancias nocivas para los megacariocitos, y e
los afios 1945-47, UNGAR descubrié dos pring:
pios normales: la esplenina A, que acorta ¢
tiempo de hemorragia, y la esplenina B, quelo
alarga. Trabajos que han sido confirmados pu
HoBsoN y WITTS. :

GARIN, con extracto acuoso de bazo de ane
mias hemoliticas inyectadas en sanos, produc
hipoplasia medular con anemia, granulopenia§
trombocitopenia.

Recientisimamente, MORELLI, CASTETS y Kik
MARAC, colaboradores del profesor BONNIN, cot
métodos propios, han demostrado que el baw
produce sustancias capaces de bloquear la ma
duracion de la médula Osea y la emision de les
células a la periferia. En nuestra enferma
habia sido practicada con anterioridad una mie
lografia, a la vista del cual el hematdlogo i
habia diagnosticado de aplasia medular.

A la vista de lo expuesto, se concibe plens
mente nuestra actuacion y los favorables rest:
tados que con ella obtuvimos.

Postoperatorio.—Transcurrié sin ninguna complics
cién, presentando en el curso de él los siguientes ani-
lisis: .

Dia 28-XII-53.— Hem., 3.450,000. HB., 79,8 por i¥
L., 20.000: 1, 0/0, 0,1, 81/13, 4. Ligera anisocitosis; ™
casos hematies policrométicos y con punteado basobi
Plaguetas, 160.000. 100

Dia 30-XI1I-53.— Hem., 3.200.000, HB., 71 por 'e-l
L., 9.600: 1, 0/0, 0,6, 59/28, 6. Plaguetas, 200.000. L
ra anisocitosis. 100

Dia 2-1-54. — Hem., 2.800.000. HB, 79 Pof
L., 4.800: & 0/0, 0,4, 48/34, 6. Plaquetas, 120.000.

Dia 9-I-54. — Hem., 3.100.000, HB., 85 por ==
L., 6.900: 2, 0/0, 0,0, 16/61, 21. Plaquetas, 160000

Dia 16-1-54. - Hem., 4.100.000, HB., 79 por
L., 6.200: 7, 0/0, 0,1, 63/21, 8. Plaquetas, 180.000. 4

Dia 23-I-54, —— Wassermann, ++ +. Kahn, *
Meinicke, ++ 4+, Puncién esternal: Médula gsea,
gran proporecién de sangre en la que 8¢ apre
mero de células inferior a lo habitual. Seri€
mocitica, con predominio de eritroblastos basi

o,
sfilos. ¥
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s 5
planca normal. Numerosas plaquetas. Isocitosis de
3 b

rojos.
los éﬂzl;i?: deJalta el 25-1-54 con completo restableci-

ii!l:lﬂ en ese momento,
m

RESUMEN.,

1, Se presenta un caso de A. H. A. cuya cau-
s etiologica es la sifilis. - ’

9. Se le trata con ACTH por distintas vias,
on:siguiéndose un éxito pleno al emplear la via
icntravenosa. indicandose las dosis usadas y sus
accidentes. : o=

3. Se le practica la esplenectomia, indican-
dostle sus causas y sus resultados.
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REVISIONES TERAPEL TICAS

TRATAMIENTO DE LAS MENINGITIS PURU-
LENTAS AGUDAS

J. PELAEZ REpONDO, S, S. MARTIN y J. D. APPEL.

Clinica Médica del Hospital de la Santisima Trinidad.
Salamanca.

Doctor J. PeLARZ REDONDO.

El cambio radical que el prondstico de las menin-
8iUs purulentas ha experimentado durante los tlti-
oS afos confiere a cstas afecciones un interés es-
?"'C’%l. bara el clinico, ya que del acierto en su ac-
Jacion depende en tales casos, de modo ostensible,
“‘_“"l_da del enfermo, Esta circunstancia, junto a la
*ativa frecuencia con que tales enfermedades apa-
;‘;ﬁz?bﬁrean en el médico practico la obligacion in-
s _u‘de tener 1dcas_ claras y precisas :j-;obre el

SU0stico y el tratamiento; cada médico tiene que

$enti : :
m;h.t‘ge Capaz de diagnosticar y de tratar una me-
cisag]tm aguda grave alli donde aparezca, pues pre-

A ::l‘l“::ﬁe en la precocidad de su actuacién se deci-
&to porais veces el por’vcmr del enf:irmo., Es por
SPuds d? que, adelantandonos a mucho de lo que
i Iremos, una de“]as ncﬁ‘mas fundar.nentales
asmen{ng}u}rdar toda ‘‘pauta’” de ,tr_atamwntp de
Sietapp, gitls eg la ‘dc t'enm' la méxima senCilIE‘z.
-dadge(lfl_le e_llo no implique una indiscutible pér-
.- caeacia, Acaso uno de los e¢rrores de la in-
i6n sobre antibioticos, y de los elinicos con

practica hospitalaria, haya sido esa depurada exi-
gencia que muestran al tratar del problema tera-
péutico de las meningitis en lo que se refierz a Sen-
sibilidad de cada germen, pautas de tratamizsnto,
econtrol exquisito del caso, ete., ete., todo lo cual
contribuye de modo evidsnte a crear en la mente
del practico una sensacion de insuficiencia para
abordar la lucha contra las meningitis. Y la reqli-
dad, como trataremos de demostrar a continuacion,
es que de un modo muy simple puede logral:se_ un
grado de eficacia que se aproxima mucho al maximo.

DIAGNGSTICO.

71 fundamental postulado de la patologia que nos
obliga ante todo cuadro patolégif:o_ a establecer el
diagnostico correcto como paso inicial de nuestra
actuacion, cobra un valor especial en el caso de las
meningitis, en las que no solo ¢s neessario un diag-
néstico correcto, sino también lo mas precoz que sea
posible. f

Generalmente las meningitis agudas se presentan
en clinica con una sintomatologia lo suficicntem:nte
llamativa para que inmediatamente surja la sospe-
cha diagnostica acertada. No vamos ahora a hacer
una deseripeion del sindrome meningeo, pero si que-
remos insistir sobre algunos puntos,

1) El diagnéstico d= meningitis aguda grave
s6lo puede establecerse con certeza mediante ¢l ana-
lisis de liquido cefalorraquideo (l. c-r.), que debe de.
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