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)ificado que rechazan el colon hacia abajo in· 
pecto ﾡｾｾ､･ｳ･＠ entrc hlgado y diafragma, donde existen 
trodUC 

5 
gaseosas, que son las responsables del aspecto 

｣￡Ｎｏｬ ｡ｲｾ｡､ｯ＠ en la radiografia de tórax (fig. 6). 
presen 

E estas t res casos de Chilaiditi genuina, y 

1 
｣ｾ｡ｲｴｯ＠ de ocupación del lecho diafragmático 

e asas de delgado, nos llevan a manera de re-
por . t 1 . en a las sigmen es conc uswnes: 
ｳｵｾ＠ Los síntomas e!lCon_trados de ｾｯｬｾｳｴｩ｡ｳ＠
bdominales, flatulencia, disnea, estremmiento, 

aesadez postprandial, . ｾｯ ｮ＠ ､ ｾ ｢ｾ､ｯ ｳ＠ muy posi­
blemente a la alteracwn posiciOnal del colon, 
unto de vista éste que se ve reforzado por la 

iusencia de hallazgos cuando las expl_oraciones 
radiológicas se deben a cuadros con smtomato­
Iogía no digestiva. 

2. Son indudables los factores del aumento 
de la presión abdominal (como lo ha sido en el 
caso IV) y la hepatoptosis, bien sea ésta por 
alteraciones debidas a procesos infecciosos o 
factares mecánicos (caso III). 

3. La revisión de archivos de aparato di­
gestivo revela la infrecuencia de esta altera­
ción. 
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e l. DE ARECIIABALA ELUSTONDO. 

Santo Hos pita l Civil d e l Gencralisimo Franco. 
Basurto (Bilbao). 

Servicio de Med ic ina Inte rna. Jefe: Doc tor E N RIQU E 

l\E MI GUEL. 

_Es mucho lo que se ha escrito sobre las ane­
ｾＺ｡ｳ＠ ｨｾｭｯｬ￭ｴｩ ｣｡ｳ＠ a?quirida_s _(A. ｾＭ ａＮＩｾ＠ sobre su 
_,olog1a, patogema, clasificacwn. dlferencia­

ｾＱＰＰﾷ＠ etc. Nosotros, al publicar este trabajo sólo 
deseamos dar a conocer los resultados obteni-
ｯｾ ｾｮ＠ u_n caso cte A. H. A. tratada con ACTH. 

re lt Primer lugar, hemos de hacer constar los 
ｾﾷｾ＠ ados francamente desalentadores conse­
ｲ･ｩｾ＠ os en el tratamiento médico (comprobado 
tes ｾ･｡､｡ｭ･ｮｴ･＠ por nosotros ) de la A. H. A. an­
nas 6 descubrimiento de esta clase de hormo­
｡｢ｩｾｲｴ＠ on el advenimiento del ACTH se han 
ｉｮｩｳｭｾ＠ prometedoras esperanzas. Nuestro opti-

' a I>esar de haber tratado de esta mane-

ra un sólo caso, está fundamentado en la res­
puesta rapidísima obtenida con el ACTH, no lo­
grada todavía con ningún otro medicamento. 
Parece ser que esta droga ha resuelto el difícil 
problema terapéutico siempre y cuando se man­
tenga dicho tratamiento un tiempo suficiente y 
se empleen dosis adecuadas. 

La A. H. A., llámada también enfermedad de 
Hayem-Widal, fué descrita con este carácter de 
adquirida por LEVY en 1898, dos años antes de 
la comunicación por MINKOWSKI de la anemia 
hemolítica congénita en Wiesbaden, aunque ya 
habían 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) Aparición en edad avanzada de la vida. 2) 
Falta de sintomatología antes de la enferme­
dad. 3) Ausencia de síntomas constitucionales ; 
y 4) Presencia de una noxa etiológica cuando 
exista. Es sabido que tanto NAEGELI como AL­
DFR, ｇａｅｘｾｓｌｅｾ Ｌ＠ etc., rechazaban la existencia 
de la A. H. A. Hoy en día está universalmente 
aceptada, basándose en los puntos arriba indi­
cados desde los estudios de P. WEBER, ARCANGE­
LI, HOI''F, CURSCHMAN, KON"ING, MANA!, LOEPER, 
CHARLIER, HEILMEYER, ALBERS, etc. De sus tra­
bajos se desprende que la A. H. A. se debe a 
noxas de origen químico como la fenilhidracina, 
la toluieendiamina o el plomo (recientemente en 
este hospital falleció un intoxicado de plomo 
por hemolisis) ; a enfermedades sistematizadas 
como e l linfogranuloma, linfosarcoma o la leu­
cemia, y a procesos crónicos como la sífilis y 
el paludismo. Es la lúes la causa más frecuen­
te de la enfermedad de Hayem-Widal, como in· 
dican PEDRO POKS y FARRERAS V ａｌｅｾｔￍＮ＠

DAMESHEK y ｓｉｾｇｅｒ＠ en 1941, y el mismo DA­
l\1ESHEK en 1943, dicen que el proceso hemolí­
tico se debe a una de las siguientes causas: 
1) Simples lisinas, que actúan directamente so­
bre el hematíe. 2) Complejos hemolisínicos, que 
originan un estado de sensibilización 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 anomalías congénitas de los he­
matíes. 

En el caso concreto de la A. H. A., DAMESHEK 
y SCHWARTZ en 1940 indicaron que era debida 
a la presencia de autohemolisinas, que se origi­
naban en el sistema linfático 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 sensibilización del 
organismo para sus propios hematíes, que da 
lugar a la formación de anticuerpos anormales. 

Desde hace unos años está siendo invadida la 
literatura médica extranjera con comunicacio­
nes de éxitos espectaculares conseguidos con 
AGrH; se iniciaron estos trabajos en 1950 por 
DAMESHEK, PALMER, GARDNER, RICH y cols., JI-
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MÉNEZ DE AzúA, etc., siendo confirmados el año 
siguiente por DAVIDSON y cols. y el propio DA­
l\1ESHEK y cols., etc., para verse reafirmados el 
año próximo por CLEARKIN, etc. 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 actuaría esta 
nueva medicación existe el criterio de DA­
MESHEK, en el sentido que lo haría a través de 
una inhibición en la formación de anticuerpos 
en el sistema linfocitario; o según MIRICK, por 
interferencia en la unión antígeno-anticuerpo o 
en algún producto necesario para dicha unión 
(aunque DE VRIES dice que el ACTH no impide 
dicha unión ni "in vivo" ni "in vitro); o come 
dice RICH y cols. , a través de una influencia en 
la hemopoyesis esplénica, casándose en sus es­
tudios en conejos: o con arreglo a lo que sugie­
le 'IHORX, r;ensando que se inhibe la forma­
ción de sustancias histamínicas, que serían !i­
teradas en la agudeza de las reacciones antí­
geno-anticuerpo. 

Teniendo en cuenta estos conocimientos fué 
cuando vimos la siguiente enfer.ra en nuestrc 
Servicio: 

HISTORIA CLI:'\IC \ 

J. L. M., casada, de cuarenta y cuatro años, dedicada 
a sus labores, natural dt> la provincia de Santandrr y 
residente en Bilbao. 

A. F : Padres viven sanos. Han s1do nu VL hermanos. 
Viven ocho. El muerto, de tos ferina. Los demás herma­
nos, bien, salvo uno, idiota (pasó una meningitis de 
nifio). Marido, sano. Dos hijos, sanos. Tres abortos (el 
primero, hace diecinueve años, de ocho faltas; el segun­
do, hace nueve años, de seis faltas, y el último, hace 
siete años, de cuatro faltas). 

A. P.: Sarampión. Tos fetina. Anginas frecuentes has­
ta amigdalectomia hace dos años. Bartolinitis hace diez 
años. Menarquia, dieciséis años, tipo 30/ 3-4. 

Enfermedad actuaL-Enferma, hace tres años y me­
dio; antes, completamente bien. Las primeras molestias 
que recuerda son alteraciones digestivas vagas. De vez 
en cuando digestiones pesada.!', 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 sentía pinchazos en hipocondrio izquierdo, que dura­
ban segundos, y que no volvían a aparecer hasta pasados 
diez o quince días. Por esta fecha empieza a tener zum­
bidos en oído izquierdo, sólo p{)r la noche, y que depen­
día 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. D esde después de la ope­
ración no se encuentra nada bien. Esta "floja", cansa­
da, el apetito le va desapareciendo, adelgaza, se va que­
dando pálida y los zumbidos de oidos le aumentan. De 
lo que más se quejaba era de la astenia: "No t enia 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 quedándose cada vez más pálida. 
Hace un afio tuvo una temporada de un m es en que casi 
todos los días vomitaba por las mafianas. 

Vista por el médico, es diagnosticada de anemia per­
niciosa, recomendándole reposo y extractos hepáticos. 
Estando en cama y no mejorando, el dia 15 de febrero 
de 1953 tiene un dolor fuerte en epigastrio e hipocon­
drio con vómitos, quedándose después muy amarilla. 

Unos días después se aclara, estando más pálida. N 
cuerda caract eres de heces ni orina. El análisis d 

0 
re. 

gre que le practican a los treinta y cinco días dee san. 
con la m edicación antianémica C'S más bajo que estar 
riormente. Después d estos cólicos, le tratan ｣ｯｮｾｾ＠
kavit, T erramicina · 'lf y transfusiones de 500 Yn· 
de sangre total. c. c. 

Desde entonces le han vnelto a cambiar reiterada 
te de tratamiento no mejorando nada. No ha ｶｵ ･ ｾ･ｮＮ＠
t ener dolores, pero t iene temporadas de ictericia que 

0 a 
más ni más se aclaran, quedándose cada vez más ｳｾｮ＠
lida. P · 

Tiene gran astenia, anorexia t otal , fuertes zumb·d 
de oídos, las orinas son muy turbias, de color ｲ ｯ ｪ ｩ ｺｾ＠ os 
las heces normales o tal vez m ás colorC'adas. ' Y 

En vista de que no mrjora mgresa en nuestro Ser ·. 
cio con el siguiente estado subjetivo: Vi 

AD.: Anort>xia, vómitos y prsadez l'pigástrica. AR. 
Normal. AC.: Palpitacione<> y disnC'a. GU.: Orinas ｳｵ｣ｩｾ＠
y cargadas. TR.: 37,5 y sudorl's p1 ｯ ｦｾ ｳｯｳＬ＠ especialmente 
nocturnos. SN.: Lo mcheado, msommo y hormigueos d• 
manos. MB.: Engorda 5 kilos últimamrnte. · 

Exploración. EnfC'rma (•n buen estado de nutrición. 
con gran d<.'caimiento y postración y palidez pajiza mar. 
cada de piel y mucosas. RC'sponde birn. ｦ｡ｴｩｾ￡ｮ､ｾ＠ Sl 

habla mucho. Cránro: ｾｯｲｭ｡ｬＮ＠ Ojos: Conjuntivas pál' .. 
das y escleróticas a?.ulada!l. Pupilas 1gualrs, redondea· 
das, céntricas, q•1e n·acrionnn hirn a la luz y a la aco­
modación. M.O. K. normal. HC'sto dP ran•s craneales, no·· 
mal. Boca: Color blanco df' mucosa. Faltan varios mo­
lares; el r esto. en btH'n Pslaclo dl' consrrvación. Cuello: 
NormaL Tórax: Los pulmonN; son ｮｯｲｭ｡ｬＨﾷｾＮ＠ En cora· 
zón, tonos ､ ￩｢ｩｬ･ｾ＠ y soplanlt•s (soplo sistólico suave en 
todos los focos l. Pulso ritmieo y ligrramente saltón. 
Ciento cuatro pulsac·ionNI por mmuto. Trns1611 artenal 
110 55. Abdomrn: Blando y dcpt esible. PCI"cusión y pal· 
pación dt> hígado. normal. r:n hipocondrio izquierdo u 
percute una matidez qut' rebasa unos cuatro travfJes 
､ｾ＠ dedo rl rrbor•li> costal. s.-palpa su llmltl' a unos se• 
traveses de dtcdo pvr d· l ajo dE la a1 ·llda 1 
duro, ligeramente doloroso, romo y que por su configu· 
ración r ecuerda al bazo. R l'st o de abdomen, normal. Ex· 
tremidades: Ligerísimos edemas maleolares. Sistema 
nervioso: R eflejos t endinosos lig<.'ramente disminuidos 
Resto, normal. 

COMENTARIO. 

Nos pareció la historia clínica francamente 
demostrativa, por lo que desde el primer mo­
mento no dudamos en catalogar el proceso en 
el grupo de las A. H. A. 

Se trataba de una enferma con anemia, icte· 
ricia acolúrica (las orinas presentaban una colo· 
ración rojiza, no con el aspecto clásico de ?olor 
caoba o de cerveza negra de Munich, propa de 
las orinas col úricas: eran más bien de color de 
ladrillo molido, que achacamos al aumento de 
la uroeritrina) y esplenomegalia. ｐｲ･ｳＮ･ｮ ｴ｡｢ｾＮ＠
como se puede ver, la tríada sintomática cla· 
sic a. 

Pensamos además en que se tratara de ad; 
quirida, por una serie de circunstancias qeu ｡ｳｾ＠
lo confirmaban: aparición del proceso en Ｌ･ｾ｡＠
avanzada, la mayor gravedad del cuadro clJnJCf' 
la ausencia de síntomas constitucionales Y d: 
valoración en sus antecedentes personales, ' roce· 
tres abortos, que nos hizo pensar en un P fr· 
so luético en actividad, como pudimos con 

1 

mar días después. 
orina: 

Análisis complementarios (dia 31-X-1953). :-:- ｊｩＢｾＧ＠
Densidad, 1.018, reacción ácida. Albúmina: IndiCIOS • 
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Glucosa: A u:<cncia. Acetona: Ausencia. Urobili­
ｲｯｾﾷ＠ +· sedimento: Gran cantidad de uratos a.n:torfos. 
na. + . Leucocitos, 3.200. Eosmóf1los, O. Basóf1los, O. 

sangre · · O C d 6 S ·tos o Juvemles, . aya os, . egmentados, 64. ,,; lOCI ' . "':'e ·tos 24. Monocitos. 6 (en el resto de las fórmul¡u¡ 
LiJÜOCitarÍas se usará el mismo orden de exposición). 
leucoc;·es 1.600.000. Hemoglobina (HB), 40 por 100. Li­
HeJJlll ｾｩｳｾ｣ｩｴｯｳｩｳ［＠ algunos hematíes policromáticos. Bili­
gera_ mia 29,41 mg. por 100. Reacción directa e in­
ｲｲｵｾｾ｡･＠ pdsitivas. Resistencia globular: Comienza la 
d¡re ｬｾｩｳ＠ en el tubo 4 y es completa en el 3. Wasser­
hemo +++· Kahn, + 1 + . Meinicke, +++++.Va­
roan:'matocrito, 13 por 100. Prueba de Coombs directa, 
lor tva Aglutinacionrs al frío, positiva. Velocidad de 
ｮ･ｦｾ

Ｑ

･ｮｴ｡｣ｩ￳ｮ＠ globular, 1225/ 145. Indice de Katz, 98,75. 
ｳ･ｾｲ｡ｴ｡ｭｩｲｮｴｯ＠ y C't•Ol1wión. A la vista de los ｲ ･ｳ ｵｬｴ｡ｾ＠
d tan favorables conseguidos por los autores descritos 
os el tratamiento de esta clase de anemias con ACTH 
ｾＺｴｲ｡ｭｵｳ｣ｵｬ｡ｲＬ＠ instauramos rápidamente el tratamiento 

esta hormona. Y a pesar que por todos ellos se pro­
ｾｾｾ｡｢｡＠ como dosis mínima la d e 25 mg. cada seis ho­
ras, nos tuvimos que B:moldar, muy a pesar ｮｵ･ｳｾｲｾＬ＠ a 
las condiciones económicas de la enferma, dando umca­
roente 50 mg. al día rrpa rtidos en dos inyecciones. 

Esta enferma, cuyo estado general era francamente 
deficiente, había estado sometida en su domicilio a 
transfusiones de 500 c. c. de sangre total en días al­
ternos. Le suprimimos las transfusiones y se le da, ade­
más del ACTH, extractos hepáticos, ligera cantidad de 
hierro y un millón de U. O. de penicilina al día, con ob­
jeto esto últi¡no dr atacar la enfermedad causal. 

Sigue cinco días d1cho tratamiento. No mejora abso­
lutamente nada. Vomita frecuentemente, encontrándose 
muy ag1tada y nerviosa. No duerme nada, siendo gran­
de su estado de postración. En vista de ello se ponen 
500 c. c. de sangre. No le producen ninguna reacción; 
se reanima mucno; los vóm1tos desaparecen; a los dos 
dlas, nuevamente tiene vómitos; sin embargo, sigue me­
jorando su estado subjetivo. 

D1a ＷＭｘｬＭＵｾＮ＠ L., :¿_:¿00: O, O O, 0,3, 60/ 32,5. Hem., 
1.000.000. HB., 45 pot• 1 OO. Anisocitosis, moderada. Mi­
crocitos, frecuentes; algún linfocito. Hematíes policro­
máticos, escasos. Eritroblastos, muy raros. 

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

Damos a continuación las diversas h ematimetrías en 
esta fase del tratamiento: 

Día 10-XI-53. - Hem., 1.300.000. HB., 42 por 100. 
L., 3.200: O, 0/ 0, 0,2, 42 / 40, 16. Anisocitosis y ｰｯｩｱｵｩｬｾ＠
citosis. 

Día 12-XJ-53.- Hem., 1.300.000. HB., 46 por 100. 
L., 3.100: O, O 10, 0,3, 57/36, 4. Anisocitosis moderada. 
Hematíes policromáticos, frecuentes. Eritroblastos, 2 lin­
focitos por 100. Se manifiesta crisis reticulocitaria de 
un 25 por 100. 

Día 14-XI-53. Hem., 1.450.000. HB., 40 por 100. 
L., 4.500: O, 0/ 0, 0,8, 50/ 32, 10. Intensa anisocitosis; al­
gunos macrocitos. Hematics policromáticos, frecuentes. 
Entroblastos, 4 por 100 leucocitos. 
L. Día 17-XI-53.- Hem., 1.840.000. HB., 38 por 100. 
f • 2-800: O, 0/ 0, 1,2 42/ 47, 8. Hematíes policromáticos, 

b
rlecuentes; anisocitosis; algún macrocito y macro­
asto. 

t El análisis de orina efectuado este mismo día mues-

Ira mdicios de urobilina con ausencia de pigmentos bi­
Jares. 

ｴ｡ｮｾ＠ ･ｾｦ ･ｲｭ｡Ｌ＠ _ha_sta esta fecha, iba encontrándose has­
pe bien SUbJetivamente, con estado general mejor, a 
･ｬ･ｾ ｲ＠ ｾ･＠ seguir con fiebre de tipo continuo de escasas 
VUelaclOnes vespertinas (37,5-38). A partir de ese día 
insove .a empezar nuevamente ron vómitos, anorexia, 
nic¡¡mnJo, agitación, cte. También se le suprime la pe­
con ｾ｡＠ Por habérselc puesto 16.000.000 U. O., siguiendo 

Día i9,_CTll y el hígado. 
6V3Q 

2 
Xl-53.- Hem., 1.340.000. L ., 7.000: 2, 0/ 0, 0,2, 

matof-t· · liB.: 29 por 100. Escasos eritroblastos. Policro-
1 la. Po¡quilocitosis de mediana intensidad. 

Dia 23-XI-53. Hem., 1.600.000. HB., 41 por 100. L., 
2.600: 2, 0/ 0, 0,4, 48/ 42, 4. 

Día 26-XI-53.- Hem., 1.000.000. HB., 34 por 100. 
L., 2.600: O, 0/ 0, 0,5, 53/ 36, 6. Anisocitosis. Hematíes 
policromáticos, frecuentes. 

Día 28-XI-53. Wassermann. + + +. Kahn, +-+-+. 
Meinicke, + + ++. 

Día 1-Xll-53. Hem., 1.200.000. HB., 25 por 100. 
L., 8.000: 2, 0/ 0, 0,4, 48/ 42, 4. 

Aunque la dosis la considerábamos escasa, habíamos 
confiado, en un principio, que a la larga se consiguiera 
el fin esperado. Decepcionados por la evolución desfavo­
ble, decidimos instaurar la terapéutica intravenosa. 

Habíamos leído los trabajos de SAYERS y 
BURNS publicados en el sentido que el ACTH in­
yectado intravenosa:mente experimentaba una 
¡:;otencialización, con lo que se conseguía una 
reducción en el gasto de este fármaco. Estos 
trabajos fueron recogidos recientemente por la 
escuela de MARAÑÓN, que los usa en distintas 
afecciones, entre las que no se halla la A. H. A. 

No nos habíamos atrevido a iniciarla ante­
riormente, dada nuestra falta de experiencia, y 
solamente al ver que era nuestra última espe­
ranza fué cuando recurrimos a ella; hoy en día, 
nos hallamos entre sus m<U; sinceros defensores. 

La dosis que creemos debe usarse, basados en 
nuestros resultados, es en primer momento de 
12,50 mg. al día, y cuando ya se ha conseguido 
un efecto favorable, se puede bajar a 8,3;:$ mi­
ligramos diarios. Las dosis de FERNÁNDEZ No­
GUERAS y cols., así como las de MANDEL y cola­
boradores, nos parecen insuficientes, y las de 
JELLIFE, STEWART, RENOLD y cols., innecesarias. 

Nosotros empezamos con una perfusión 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 fisiológico. Esto ocurría el d.a 6 de diciembre. 

Día 10-XII-53.-Hem., 2.200.000. HB., 50 por 100. 
L., 4.700: O, 0/ 0, 0,2, 57138, 3. Ligera anisocitosis; al­
gún hematíe policromático; eritroblastos escasos. 

Día 14-Xll-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 basílica, donde estaba colocado el politeno, una 
extensa flebitis. 

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

Día 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 más fuerzas, tiene bu<.>n apetito 
y duerme bien. Las mejillas se sonrojan, volvh:ndo el 
color a las mucosas. El bazo ha disminuido d<.> tamaño. 

como resultado de esta última fll'bitis, instauramos 
ACTH, gota a gota, empleando ahora la vía rectal, a la 
misma dosis y a la misma dilución. Nos decidimos por 
ese proceder para ver de sustituir la \'Ía intravenosa, 
t eniendo en cuenta las sugerencias y trabajos de FER­
NANDEZ NOGUERAS y cols. 

A los cuatro días, nuevo análisis: 
Dia 19-XII-53.- H em ., 2.540.000. HB.. 67 por 100. 

L. , 2.400: O, O O, 0,8, 48. 40, 4. 
El día 22, a las cuatro de la tard<.>. crisis dolorosa de 
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gran intensidad con localización en epigastrio e in a­
diación en barra. Se le pone morfina-atropina, cediendo 
al poco tiempo. Las orinas vuelvC'n n ucvamentC' a C'Star 
sucias. 

Al día siguiente, nuevo dolor de las mismas caracte­
rísticas, que ceden con el m ismo remedio. 

Día 23-XII-53.-Hcm., 1.960.000. H B., 57 por 100. 
L., 4.600: 1, 0/ 0, 0,6, 57/ 40, 6. Ligera a nisocitosis; ra­
ros eritroblastos. 

W as s e r m a n n , + +- . Kahn, 1- +. Meinicke. 
++++. 

Bilirrubina, 43,80 rug. por 100; reacción dirC'cta e in-
directa, positivas. 

Orina: Urobilina, + + +. Urobil inógeno, positivo. 
En vista que la aplica ción rectal no es tampoco de 

gran utilidad y que la vía intr avenosa no la podem os 
sostener durante mucho t iempo, a pesar de cr eer que 
de habernos s ido posible mantener más tiempo el tra­
tamiento hormonal hubiésC'mos podido conseguir la re-

HEMATIE S 

S ooo ooo 

Fig . l. 

misión completa del proceso, de acuerdo con las ideas 
de DAMES!IEK, que con posterioridad a nuestra actua­
ción hemos visto confirmado por el British M.edical Re­
search Council, decidimos hacer una última aplicación 
intravenosa, como tratamiento preoperatorio, t eniendo 
en cuenta los resultados que antes nos había proporcio­
nado. 

El día 24-XII-53, disecando vena pedía, ponemos un 
gota a gota intravenoso. 

Día 26-XII-53.--Hem., 3.360.000. HB., 64 por 100. Pla­
quetas, 150.000. 

Este mismo día, intervención practicada por el doctor 
OBREGÓN (jefe del Servicio de Aparato Digestivo de este 
hospital). Operación practicada : E splenectomía. Se rea­
liza sin tropiezos. No hay periesplenitis. El bazo pesa 
600 gr., estando aumentado de tamaño, p ero de aspecto 
macroscópico normal. 

El informe microscópico, dado por el doc tor FEI­
Jó (L.), dice: "Gran congestión de la pulpa roja. Las 
arterias de la pulpa y las centrales de los f olículos pre­
sentan paredes engrosadas con estrechamiento de la luz 
vascular. Se observa abundante depós ito extr a e intra­
celular de hemoside rina por toda la pulpa esplénica , 
quedando respetados los corpúsculos de Malpig io. El 
pigmento férrico aparece en las células r et iculares de 
la pulpa así como en los endotelios de los sen os, obser ­
vándose además gran número de macrófagos libres car­
gados de hemosiderina." 

A continuación expresamos gráficamente las alterna­
tivas sufridas por la serie roja en el curso del trata­
miento. Se puede apreciar cómo por vía intramus cular 
no llegó nunca la tan deseada rea.,cción; los niveles son 
prácticamente los mismos dentro de pequeñas oscilacio­
n es ; cómo aumenta vertiginosamene la cifra de h ema­
tíes desde que se instaura la vía intravenosa para de-

caer más tarde al u sar la rectal y nuevamente a.s 
cuando se emplea dC' nuevo la intravenosa. cend<r 

A primera vista, ｾ＠ en consecuencia con 
ideas expuestas narece un contrasentido p las 
ticar la esJ?len ..1 los enfermos de Ｏｾﾷ＠
A.; pero SI tenemos en cuenta los trabajo d 
EVANS, GARDNER, STI!:FANINI, HARRINGTON, Mt'i: 
NICH, HOLLINSGSWORTH, MOORE, etc., en el S 

tido que el bazo sería el principal ｰｲｯ､ｵ｣ｴｯＯｾﾷ＠
ｾｯ ｳＮ＠ ｡ｾｴｩ ｣ ｵ･ｲｰｯ ｳＬ＠ ｾ ｾ＠ desprende que al no ｰｯ､･ｾ＠
mhibir su formacwn, por las razones indicada 
lograremos el mismo fin práctico al eliminar !i 
principal pr oductor del agente desencadenante 
de la enfermedad. 

Sin e m t a rgo, estos trabajos han sido pues. 
tos en duda, teniéndose que basar por ello en 
la antigua idea de FRANK, que luego ha sido 
ｾ ､ｭｩｴｩ､｡＠ por KRJULOFF, ROIIOR, WILLI, JAClE, 
KLINE, DAMESIIEK, ｒ ｅｾｏ ｌ Ｌ＠ MORELL, ａｒｾ ｉａｓ＠

CRuz, ABRAN!, etc. , quienes sostienen que la mé. 
dula ósea se halla frenada por sustancias en· 
gendradas en el bazo. T ORRIOLLI y Puoou e\i· 
denciaron en las púrpuras la presencia de sus. 
tancias nocivas para los megacariocitos, y en 
los años 1945-47, Ut\GAR descubrió dos prmct· 
pios normales: la esplenina A, que acorta e: 
tie.mpo de hemorragia, y la esplenina B, que lo 
alarga. Trabajos que ha n sido confirmados por 
HOBSON y WITTS. 

GARDI, con extracto acuoso de bazo de ane­
mias he:nolí ticas inyectadas en sanos, produce 
hipoplasia medular con a nemia, gr anulopenia) 
tromboci topenia. 

Recientísimamente, MORELLI, CASTETS y KER· 
MARAC, colaboradores del profesor BON'ITN, con 
métodos propios, han demostrado que el bazo 
produce sustancias capaces de bloquear la ma· 
duración de la médula ósea y la emisión de !?.s 
células a la periferia. En nuestra enferma, le 
había sido practicada con anterioridad una mie­
lografía, a la vista del cual el hematólogo la 
había diagnosticado de aplasia medular. 

A la vista de lo expuesto, se concibe plena· 
mente nuestra actuación y los favorables resul· 
tados que con ella obtuvimos. 

Postoperatorio.-Transcurrió sin ninguna complica· 
ción, presentando en el curso de él los siguientes aná· 
lisis: · 1oo 

Día 28-XII-53. H em., 3.450.000. HB., 79,8. por. . 
L., 20.000: 1, 0/ 0, 0,1, 81/ 13, 4. Ligera ｡ｮｩｳｯ｣ｬｴｏｓｉｓￓｦ ｾ ｾ＠
casos h ematíes policromáticos y con punteado bas 1 

Plaquetas, 160.000. 1oo 
Día 30-XII-53. Hem., 3.200.000. HB., 71 por . e. 

L., 9.600: 1, 010, 0,6, 59/ 28, 6. Plaquetas, 200.000. L¡g· 
ra ani socitosis. 1oo 

Día 2-I-54. - Hem., 2.800.000. HB., 79 por · 
L., 4.800: 8, 0/ 0, 0,4, 48/34, 6. Plaquetas, 120.000. 100 

Día 9-I-54. - Hem. , 3.100.000. HB., 85 por 
L. , 6.900: 2, 0/ 0, 0,0, 16/ 61, 21. Plaquetas, 160.000· 100 

Día 16-I-54. H em., 4.100.000. HB., 79 por 
L., 6.200: 7, 0 / 0, 0,1, 63/21, 8. Plaquetas, 180.000+ +-

Día 23-I-54. Wassermann, + + +. Kahn, cOl! 
Meinick e, + + + +. Punción rsternal: ｍ ￩ ､ｵｬｾ＠ ｾｾｮ＠ nú· 
gran proporción de sangre en la que se ｡ｰｲｾ｣ﾡ｡＠ ja. nor· 
m ero de células inferior a lo habitual. Sene. ｾｾｴ ｯｳＮ＠ sr 
mocítica, con predominio de eritroblastos basló 
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normal. Numerosas plaquetas. I socitosis de . blanca, 
ne óbulos rojos. 
Jos gl d da de alta el 25-I-54 con completo restableci­

Fué a 
. t en ese momento. 

nnen o 

RESUMEN. 

l. Se presenta ｵｾ＠ ｾｾｳｯ＠ de A. H. A. cuya cau­
tiológica es la Siflhs. 

sa 2e Se le trata con ACTH por distintas vías, 
ｾ ｩｧｵｩ ￩ ｮ､ ｯｳ･＠ un éxito pleno al emplear la vía 

con · d' ' d l d · d intravenosa, m 1can ose as os1s usa as y sus 
accidentes. 

3 Se le practica la esplenectomía, indicán-
､ｯｳｾ＠ sus causas y sus resultados. 
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REVISIONES TERAPEUTICAS 

TRATAMIENTO DE LAS MENINGITIS PURU­
LENTAS AGUDAS 

J. PELÁEZ REDONDO, S. S. MARTÍN y J. D. APPEL. 

Cllnica Médica del Hospital de la Santlsima Trin idad. 
Salamanca. 

Doctor J. PEI.Áli:Z Rm<>YDO. 

. ｾＱ＠ cambio radical que el ¡:ronóstico de las menin­
g¡hs purukntas ha ex¡:erimzntado durante los últi­
mos años confiere a rstas afecciones un int-erés es­
pecia] para el clínico ya que del acierto en su ac-
t " ' 
Ｑ ｵ｡｣ｾｯｮ＠ depende en talts casos, de modo ostensible, 
r: ｶ Ｑ ｾ｡＠ dtl enfcr.mo. Esta circunstancia, junto a la 
Jahva frecuencia con que tales enfermedades apa­
Ｚｾ｣ｾ｜＠ crean en el médico práctico la obligación in­
/ 

1 !e _de tener id<:as claras y precisas sobre el 
ｳｾ｡ｲｯｳｨ｣ｯ＠ Y el tratamiento; cada médico tiene que 
ｮｬｾ＠ Ｑ Ｎｾ･＠ capaz de diagnosticar y de tratar una me­
cis glbs aguda grave allí donde aparezca, pues ｰｲ ･ ｾ＠
de amente en la precocidad de su actuación se deci­
est muchas veces el porvenir dtl enf<rmo. Es ¡:or 
､ｴｳｾｊＮｯｲ＠ 1? que, adelantándonos a mucho de lo que 
que ､･ｾ＠ diremos, una de las normas fundamentales 
las e ｾ＠ guardar toda "pauta" de tratamitnto de 
siemmenmgitis es la de tener la máxima sencillez, 
didap%: ｱｾ･＠ e.llo no impliqu:! una indiscu tible pér­
Vestiga :.hcac1a. ａ｣｡ ｾ ｯＮ＠ Ｑ［ＱｾＰ＠ de los u rores de la in-

cwn sobre anbbwticos, y de los clínicos con 

práctica hospitalaria, haya sido esa depurada exi­
gtncia que muestran al tratar del problema tera­
péutico de las meningitis en lo que se refiera a sen­
sibilidad de cada germen, pautas de tratamiento, 
control exquisito del caso, etc., etc., todo lo cual 
contribuye de modo evidmte a crear en la mente 
del práctico una sensación de insuficiencia para 
abordar la lucha contra las meningitis. Y la reali­
dad, como trataremos de demostrar a continuación, 
es que de un modo muy simple puede lograrse un 
grado de eficacia que se aproxima mucho al máximo. 

DIAGNÓSTICO. 

El fundamental postulado de la patología que nos 
obliga ante todo cuadro patológico a establecer el 
diagnóstico corr-ecto como paso inicial de nuestra 
actuación, cobra un valor especial en el caso de las 
meningitis, en las que no sólo ts nec: sario un diag­
néstico correcto, sino también lo más precoz que sea 
posible. 

Generalmente las meningitis agudas se presentan 
en clínica con una sintomatología lo sufickntem:nte 
llamativa para que inmediatamente surja la sospe­
cha diagnóstica acertada. No vamos ahora a hacer 
una descripción del síndrome meníngeo, pero sí que­
remos insistir sobre algunos puntos. 

1) El diagnóstico d2 meningitis aguda grav.e 
sólo puede establecerse con ｣ｾｲｴ ｅｺ｡＠ mediante el aná­
lisis de líquido cefalorraquídeo (l. c-r.), que dt be de. 
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