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, Medical Research Council Blood Group Research Unit, lister Institute. london, S. W.I.

Director: Dr. R. R. Race,

LOS 8 SISTEMAS DE GRUPOS SANGUÍNEOS

Y SUS APLICACIONES PRAcTICAS

Dr. R. R. RACE

S
ABEMOS bastante de grupos sanguíneos, esto es, acerca de la especi­

¡

fidad inmunológica de los antígenos. de grupo sanguíneo de los

hematíes y también de los anticuerpos de grupo sanguíneo que

existen en el suero humano.
Asimismo sabernos bastante acerca de la herencia de los antígenos

-de grupo sanguíneo. Pero hasta ahora no sabernos nada de Ia diferencia

que quünícamente existe pOI'· ejemplo entre un hematíe Rh positivo y otro

Rh negativo. Realmente, pueden pasar muchos años antes de que entenda­

mos los f'undamentos químicos de las distinciones que ahora hacemos con

tanta 'seguridad por métodos serológicos y que desde el punto de vista

.genético comprendemos tan bien.

De hecho, como respuesta a la pregunta de por qué tenernos grupos

sanguíneos, sólo podemos decir que a causa de que tenemos genes de

.grupo sanguíneo.
La relación entre un grupo de sangre y su 'producto el antígeno. de

.gru po sanguíneo es una relación extraordinarlamente íntima. Si existe el

gene existe el antígeno, en apariencia no. influeneiado por clima, dieta,
salud a por otros genes en el organismo.

LANDSTEINER descubrió los grupos sanguíneos ABO en el año 1.900,

pero, sorprendentemente, pasó mucho tiempo. antes de que se reconociera

que eran caracteres heredados. EpSTEIN y OTTENBERG (1), en 1908, fueron

los primeros en darse cuenta de hasta qué punto constituyen 10.s grupos

.sanguíneos excelentes ejemplos de la ley de Mendel de Ia herencia.

Durante los 50 años que siguen al descubrimiento de LANDSTEINER s-e

.han descubierto 7 sistemas más de grupos sanguíneos, todos ellos here­

dados en farina mendeliana. Los 8 sistemas de grupos sanguíneos, que

se alistan en la tabla 1., junto con la facultad para percibir el sabor de

la feniltiocarbamida, son los únicos caracteres fisiológicos humanos (apar­
te del sexo), de los cuales se conoce con seguridad la forma de heredarse,

Los 'resultados de que se dispone sugieren que lo.s genes para estos 9

caracteres son llevados ·en diferentes cromcsomas. Es decir, que existen

bUPllOS indicadores o marcas para 9 de los. 24 diferentes cromosomas del

hombre,
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TABLA 1

NUEVE PUNTOS FIJOS DE LOS CROMOSOMAS HUMANOS

2.

Grupos sanguíneos ABO
.

Subdivisiones AtA, .

Grupos sanguíneos MN .

Subdivisiones MNS .

1. 1900
1911
1927
1947
1927
1931
1932
1946
1940

3. Grupos sanguíneos P.
4. Sensibilidad al sahor de la feniltiocerbamida
5. Secreci6n de los antígenos ABO en la saliva

Grupos sanguíneos Lewis estrechamente relacionados.
Grupos sanguíneos Rh

Muchas subdívisiones subsiguientes
Grupos sanguíneos Lutheran

Grupos sanguíneos Kell .

Grupos sanguíneos Duffy".

6.

7.

.8.
9.

. 1945
• 1946

1950

Los g.upos ABO

Hay cuatro genes alternantes de este 'sistema; Al, A2' B Y O (tabla 2) ..

Uno de los genes alternantes, o alelomorfos, corno se les denomina,
se hereda del padre y el otro de la madre. Así pues, una persona tiene

TABLA 2

LOS GRUPOS Ai A2 B O DEFINIDOS POR LOS SUEROS ANTI-A, ANTI-B Y ANTI-Al."
(Frecuencia en el Sur de Inglaterra 2)

Genotipos Fenotipos

+-+ Al 34,81 %

+-- A2 9,89 Ojo

-+- B 8,59%

+++ AtH 2,62%
++- AtB 0,64°{0
-_ - O 43,45 %

Gen e s

Al 0,2090

At 0,0696
B 0,0612
O 0,6602



.----------_._._-_
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ASiB fenotipo
AiB genotipo
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siempre dos de ellos y IQ's dos constituyen lo que se llama "su genotipo,
Ustedes verán que las tres clases de suero control existentes no pueden
distinguir todos los 1.0 genotipos.

Genéticamente conocernos los grupos que podemos dístinguír con el
I término de fenotipos. Cuando podemos reconocer los dos genes existen­

tes, MmD en los grupos AlB, A2B Y el grupo 0, podemos con razón lla­

marles genotipos.

..

\ o O
Al A,B fenotipo
Al A"2 A9B genotipo

/
-:

O o

Herencia dé los grupos Al At B O demostrando como pueden
descubrirse los genotipos partiendo de los fenotipos de los

familiares.
Figura 1

Algunas veces los gru pos de otros miembros de la familia nos des­

'Cubren el genotipo. exacto de una persona. Una familia exarnínada en

'mi lahoratorio nos servirá de ejemplo (figura 1.). El padre y la hija gem.ela
son del genotipo Al y sus genotipos' no se sabrían si no fuera por los

datos que proporcionan los genotipos de la madre y del hijo gemelo. El

hijo ha recibido B de su madre y A2' que tiene forzosamente que proceder
de su padre, cuyo genotipo tiene que ser, por lo tanto, A1A2" La niña,

de fenotipo Al, no tiene B, de maneta que tiene que haber recibido, A2 de

su madre. El genotipo de la niña gemela es, por consiguiente, A1A2'

Los grupos MNS

El sistema �\:IN de gl�UpO sanguíneo fué descubierto por LANDSTEINER

y LEVINE en 1927 (3, 4). Los anticuerpos anti-M y anti-N raramente se

encuentran en el suero humano ; se preparan por inmunización de cone-
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TABLA 3

LOS GRUPOS MNS EN INGLATERRA DEFINIDOS POR LOS SUEROS ANTI-M,
ANTI-N y ANTI-S. (Calculados a partir de 1,419 pruebas)

Genotipos Anti·M·N·S Fenotipos

MSMS¡MSMs +-+ M. S. 20,79 %

MsMs +-- Ms Ms 7,54%

MSNS¡MSNs .+++ MN. S 26,71 %
MsNS

MsNs ++- MsNs 22,69 %

1"SNS

J -++ N. S 7,19%NSNs

NsNs -+- NsNs 15,08%

Gen e s

MS 0,2472
Ms 0,2831

NS 0,0802

Ns 0,3895

•

jos con hematíes humanos apropiados. Anti-S, el anticuerpo que subdi­
vide estos grupos, fué descubierto en 1947 (5,6). Se encuentra anti-S en
el suero humano con suma rareza, tan sólo se han encontrado hasta ahora
8 casos, y" la inmunización de conej os no ha dado. resultadn hasta ahora.

En los europeos hay 4 cromosomas diferentes: MS, Ms, NS, Ns (ta-bla 3). La s pequeña représenta ausencia de S grande. No. se ha encontrado «
todavía. antisuero anti-s, pero se confía encontrado y se anda buscándolo.
Cuando se haya encontrado el anti-s el sistema será muy semej ante al Rh ..

Presentamos dos árboles familiares que ilustran la herencia de los
gl'UPQS MNS (fig. 2). El antígeno. S se representa en negro. En la primerafamilia se encuentra unido al gene M del padre y segrégass con él. Con
ello quiero decir que cada uno. de los tres niños que son del grupo M,esto es, ,que han recibido el gene M paterne, tienen también el gene S;
mientras que los cuatro hijos que son del grupo MN, esto es, que han



NsNs

0----.
MsNS
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S segregando con M

• O
MSNs MsMs

•

I I I I I I I
• O O O • O •

MSMs MsNs MsNs MsNs MSMs MsNs MSMs

S segregando con N

I
O

MsNs NSNs MsNs

Herencia de los grupos MNS.

En negro se representa el antígeno S

I Figura 2

Los grupos P

reeíhido el gene N paterno, no. tienen el gene S. En la f'amilia de abaj a

el gene S se halls unido al N y segregase con él.

Los grupos P fueron descubiertos por LANDSTEINER y LEVINE en el

año 1927 (7). Se pueden dístinguir dos grupos, P-positivos -apl"loxiInada-
mente 74 % de los europeos.- y P-negativos.

La razón por la que muestro la (tabla 4) es para poner de relieve lo

muy seguros que estamos de nuestros ·eonocÜnjento.s genéticos de los gru-

pos sanguíneos. .

Oreemos que el antígeno P-'positivo se hereda cotno carácter mende-
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,

liano dominante. Partiendo de esta hipótesis y usando las frecuencias delos genes obtenidas por deterrnínación de grupo en personas no empa­rentadas, podemos calcular cuántos de los 727 niños de estas 281 familias­deben ser Pvposltívos y cuántos. P-negativos. Se observará que las cifras
esperadas son tan próximas de las observadas en Ia realidad, que no puedequedar ninguna duda sobre la verdad de la hipótesis. Tablas igualmente ..

TABLA 4

LOS GRUPOS P DE 281 FAMILIAS DANESAS CON SUS 727 HIJOS
( de Henningsen 8 )

MATRIMONIOS H I J O S

�
Ti po

Número p+ p-
obs," " esp.* Tot a 1

Ob5.* esp.* obs." esp.*

p+ X p+ 180 179,9 479 430 433,3 49 45,7
p+ X p- 86 89,9 212 150 146,5 62 65,5

(p- X p- 15 11,2 36 1 0,0 35 36,0I
;

I
--

*

esperado
* observado

convincentes podrían enseñarse para los otros 7 sistemas de grupos san­
guíneos.

Es de interés señalar.' que el niño P-positivo de un matrimonio P-ne-
gativo X Pvnegativo, no encaj aria con la teoría de la dominancia, se ,demostró que era ilegítimo, tanto por los grupos Rh como por los gru-pos P.

Los grupos Rh

El descubrimiento de los grupos Rh por LANDSTEINER y WIENER (9)en 194.0, con el cual hay que asociar el trabajo de LEVINE y STETSON (10)
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TABLA 5

en 1939, ha sido el adelanto. más importante en los conocimientos de estas

materias desde el descubrimiento de los grupos ABO al principio de siglo.
El descubrimiento de. un nuevo grupo sanguíneo constituye siempre

un ?8c'onteciiniento ímportante por cuanto define otro punto más, fijo y

reconocible, en los cromosomas del hombre; pero LEVINE, BURNHAM� KAT-

• ZIN y VOGEL (11) enseñaron que el Rh hacía más que esto al demostrar'

en 19M qlH� era la causa de la enfermedad hemolítica del recién nacido'."

Esto ha sido, naturalmente, de .gran importancia en Pediatría y ha revo­

lucionado l'a transfusion de sangre por lo menos en IQ que se refiere a

las mujeres.
La tabla 5 muestra las frecuencias de llos grupas Rh positivo y Rh

negativo. Esta 'simple división en dos grupos -Rh positivo y Rh nega­

tivo- es todavía con mucho la más importante desde un punto de vista.

LOS GRUPOS Uh DE LOS EUROPEOS

(exceptuando los vascos)

� DD
Rh+

Dd
84,00;0

Rh- dd 16,0%

clínico y da cuenta de más del 95 %' de los. peligros debidos a Rh.
.

Pero los grupos Rh son más complicados que todo esto y espero que

no obscureceré la simple y clínicamente importante división que acaba­

mos de ver al hablarles brevemente de algunas de las complejidades.

A principios de 1944, FISHER (12) mostró que tres pares de antige­

nOH alelomorf'os eran responsables de los grupos Rh (fig. 3). Los tres

pares son e y e, D y d, E Y e. Los genes que dan lugar a estos antígenos­

se conocen por los mismos símbolos. Las relaciones entre los miembros

de estos pares son de alelornorflsmo genético. Es decir, un cromosoma

puede llevar el gene D o ct, pero no. ambos. Los tres loci están ciertamente

muy próximos entre sí en el cromosoma, habiendo quien prefiere pensar

que están dentro del área de un gene, como. se ve en la derecha, pero ello

no tiene ímportancía práctica.
Yo mismo he preferido siempre pensar que los tres genes se hallan

separados y recientemente hemos encontrado (40) una persona cuyos an--
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tígenos a y E faltaban por completo, lo. que, por lo menos demuestra la
separabíüdad de e y E de D.

Tres pares de alelomorfos pueden combinarse en 8 formas distintas,
todas ellas han sido encontradas. Las vemos en la figura 3 sus frecuen­
cías inglesas y con la notación abreviada.

Finalmente la flgura 3 muestra 10.8 cinco genotipos. más frecuentes.

'8 COMBINACIONES DE 36 GENOTIPOS SIENDO
CROMOSOMAS LOS MÁS COMUNES

'CDe RI 0,4205 CDe/ ede RI r 32,68 %
cde r 0,3886 CDe( CDe n, RI 17,76 %
cDE Ri 0,1411 ede/ cde r r 15,10%
cDe Ro 0,0257 'CDe/ cDE n, R2 11,8f1%
cdE R" 0,0119 cOE( ede Rjr 10,97 Ofo
Cde R' 0,0098

CDE Rz 0,0024

CdE Ry muy pocos
hallados

F'gura 3

LOS GRUPOS Rh EN INGLATERRA

Dod -'
Dod •

e o e e o e •

E o e E o e •

.Estos constituyen el 88 % de las muestres de sangre inglesas; dejando4961Q un 12 % que están formados por los 31 genotipos restantes.
Como resultado de colaboración entre los Laboratorios Grifols. y mi

Unidad en Londres pudimos encontrar que la frecuencia del cromosoma B,
e's claramente más elevada en la población de Barcelona que en la de
Londres o de cualquier otra parte de Europa de las que existen datos
sobre su frecuencia.

En Barcelona el cromosoma RI tiene una frecuencia de 0,50 Ó 50 %
,y la frecuencia del genotipo RIr es de un 36 % y el RlBl eiS de un 25 %.
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El sistema Rh es más complejo que otros sistemas de grupos sanguí­
neos tan sólo porque se compone de tres grupos simples reunidos (fig. 4).
Y la simplicidad esencial se verá quizás mejor en este diagrama de los

'. I
Dod•

i
MoN I

Pop • e o e

r
Sos I

• E o e

I
Los cromosomas portadores de 108 grupos P, MNS y Rh, mostrando la simplicidad de su

disposici6n fundamental.

crosomas responsables de 100s grupos sanguíneos en tres fases de com­

plejidad. Naturalmente, puede ser que se encuentre que todos tengan tres

genes. Sólo recientemente se ha encontrado el S. Antes, de ello el siste­

ilia MN aparecía tan simple corno el sistema P.

Los grupos sanguíneos Lutheran

El sistema de grupos Lutheran se descubrió (13) en 1946 y se utiliza­

ron los símbolos R y r. Como sea que estos símbolos se utilizaron más
tarde también para los grupos Lewis, se llegó al convencimiento que
había que atacar el tema algo aburrido de las notaciones si es. que quería
evitarse el conf'usionismo. Con la ayuda de la Organización Sanitaria
Mundial (W. H. O.) unos cuantos investigadores interesados en estos gru­

pos se pudieron reunie y llegar a un acuerdo sobre una notación estan­

dardizada para los. dos sistemas (14). Es lo qUB veinas en la tabla 6. La

notación ha dado buenos resultados para los sistemas LUTHERAN y LEWIS

en la práctica y ha sido adoptado para el nuevo sistema DUFFY recien­

temente descubierto. Hemos llegado ahora a una fase en la que son ne­

cesarías dos letras ya. que el alfabeto estaba casi agotado. Cada sistema
de grupo. necesita un nombre que 'Pueda. ser usado en el lenguaje habla­

do. No es fácil decir, por ejemplo, "el sistema Au A2' B, O" mientras

'que seria más cómodo decir "el sistema Landsteiner". Nosotros, en In­

glaterra, hemos usado los nombres de pacientes y donantes para los

nuevos antígenos. LUTHERAN es un donante de sangre; LEWLS, KELL y
DUFFY son pacientes.
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La herencia de 10·s grupos LUTHERAN está fij ada con seguridad. El

antígeno Lu- se hereda con carácter dominante.
Las únicas poblaciones, aparte ode las europeas, cuya sangre ha sido!

TABLA 6

LOS GRUPOS LUTHERAN

GENES FRECUENCIAS EN

INGLATERRA

Lua 0,0390

O,�)61OLub

GENOTIPOS FENOTIPOS

Lua Luai
Lua Lub �

Lu (a +)

Lu ( a
- )Lub Lub 92,35 %

ANTICUERPO

anti-Lu«

examinada. con el suero anti-Lutheran, son los aborígenes de Australia
y los nativos de Nueva Guinea. La doctora Sanger ha examiuado 178:
aborígenes y encontrado en todos ellos falta de antígeno, sucediendo 10,
mismo con 141 nativos de Nueva Guinea.

Los grupos Kell

El sistema de grupos KELL fué descubierto en 1946 ('15). El anti­
cuerpo. antí-K del cual se han encontrado muchos. casos, es generalmente,
aunque no siempre de la forma incomplete. Es un anticuerpo sumamen­
te peligroso, aún cuando afortunadamente es muy poco frecuente, es.

quizás más peligroso que el anti-Rh como causa de reacciones transiu­
sionales y de enfermedad hemolítica.

'I
I
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Las frecuencias son las. que vemos en la Tabla 7. En 1949 LEVINE,.
WIGOD, BACKER y PONDER (16-17) hicieron una adición al conocimiento
de estos grupos de gran interés intelectual al encontrar y. reconocer el

anticuerpo anti-lc. Al principio este anticuerpo, del cual sólo se ha encon­

trado este caso único, parecía aglutinar la sangre de todo el mundo; ex­

cepto la persona en cuyo suero se había encontrado, pero se siguió exa­

minando, y al final. de 2.500 deterrninaciones se habían encontrado cinco

casos más de sangre negativa. La frecuencia parecía indicar que el suero

TABLA i

LOS GRUPOS KELL

GENES FRECUENCIAS EN

INGLATERRA

K

k

0'0522

0'9478

GENOTIPOS FENOTIPOS

KK

Kk

kk

anti- anti ..

K �

+ 0,27 Ojo

+ + 9,90 %

+ 89,83 OJo

ANTICUERPOS

anti- K
anti- k

contenía anti-k, la que se demostró al encontrar que en todos 10.5 negati­
vos eran positivos con anti-K.

El examen de la familia de uno de los raros. dadores anti-k negati-
vos dió el hermoso árbol genealógico que vemos en la figura 5.

El suero anti-k distingue los hij os KELL positivos hornozigotos de

los KELL positivos heterozigotos. Los padres son heterozigotos, los hij os

son de los tres. genoti pos del sistema KELL existentes.
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Frecuencias en
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HEkENCIA DE LOS GRUPOS KELt

D--�--O
++ ++
Kk Kk

r

I I I I 1 I 1 I
O O O O O O O O
++ +- -+ ++ +_. +- ++ -+
Kk KK kk Kk KK KK Kk kk

Una familia que nos muestra la segregación de los genes Kell,
Los signos + y - muestran las reacciones [con los sueros anti-K

y anti-k respectivamente. (Levine Wigod Backer y Ponder 17).
Figura 5

Los grupos sanguíneos Lewis

Este sistema fué descubierto por MOURANT en 1946 (18). El anticuer­

po anti-Lewis, llamado ,ahora anti-Lea aglutina la sangre del 22 % de la

población inglesa (tabla 8). El antígeno correspondiente se denomina Lea.
Se hicieron a cont.inuación, dos sorprendentes descubrimientos, el pri-

TABLA 8

LOS GRUPOS LEWIS ,
Genes

Genotipos Fenotipos
(reacciones con

anti-Lea}

Secreci6n de ABO
en la saliva

no segrega 22,04 %

Lea Leb I
Leh Leb �

Le (a - ) segrega 77,96 Oio

I'
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mero cuando ANDRESEN (1.9) encontró que el antígeno Lea, a diferencia de

los. demás antígenos. de grupos conocidos, se hereda con carácter recesivo,
.el segundo, cuando GRUBB (20) encontró que las, personas Lewis positi­
-vas, esto es, Le (a+) son no secretores en la saliva de las substancias del

.grupo ABO.

DOS FAMILIAS QUE NOS MUESTRAN LA HERENCIA RECESl­

VA DEL ANTÍGENO Le (a+) (en negro) Y LA ASOCIACIÓN
ENTRE ESTE ANTÍGENO y LA SECRECIÓN SALIVAR.

0-----0
Le {a-)

O

segre

Le (a-)
O

segr.

I I I I I
Il Il Il � Il
Le (a-) Le (a-) Le (a-) Le (a+) Le (a-)

O O O· O O

lSegr. segre segr. no segr . segr.

• •
Le (a+) Le (a+)

B Al
no segre no segr.

I I I

� � '.
Le (a+) Le (a+) Le (a+)

AlB O O
no segr. no segre no segre

Figura 6

L'as dos familias de la figura 6 ilustran la herencia caraotertstica de

caracteres mendelianos recesivos y muestran muy claramente la relación
.del antígeno Lea en los, hematíes y la secreción de antígenos A, B, O en-

la: saliva.
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El sistema Duffy

El sistema DpFFY de grupo sanguíneo fué descubierto por CUTBUSll"
MOLLISON y PARKIN en 1�50 (21).

El anticuerpo que permitió el descubrimiento del nuevo antígeno f'ué
hallado en el suero de un hombre que padecía hemofilia y que había reci­
bido varias transfusiones de sangre durante los últimos 20 años. El tipo
de notación ideado para los sistemas LUTHERAN y LEWIS fué adoptado
para 1O's nuevos grupos, es lo que vernos en IR tabla 9, junto con las fre­

cueneias halladas en Inglaterra.
Es seguro Ique los. grupos DUFFY jugarán un papel importante en la,

TABLA 9

LOS GRUPOS DUFFY

Genes Frecuencias en

Inglaterra
Fya 0,4102
Fyb 0,5898

Genotipos Fenotipos
Fya Fya � Fy (a+l 65,22 %

Fya Fyb
Fyb Fyb Fy la-) 34,78 -t,

Anticuerpo
anti-Fys

genética de los europeos entre los cuales los dos grupos Fy (a+)\
y Fy (a-) son amplios.

CUTBUSH y MOLLISON (22)' han demostrado la herencia de estos'

grupos.
El descubrimiento de este sistema tan reciente y brillante llegó COtno

un gran estímulo ya que a pesar de la enorme criba de lo.s lahoratorios
de transfusión del mundo entero, durante tres años no se había encon­

trado ningún antígeno 'nuevo y empezaba a creerse que se había alean­
l'ada el límite de discriminación de las técnicas de que disponemos. Pero

ahora. parece que si durante tanto tiempo hemos estado sin encontrar el
DUFFY no hay razón por la cual no haya "muchos otros sistemas que
estén aguardando. su descubrimiento.
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Los 8 sistemas de grupos sanguíneos son serológicamente indepen­
dientes uno del otro. Una persona del grupo 0, por ejemplo, es del gru­
po M con la misma frecuencia que una persona del grupo A. Una per­
sona Rh positiva es KELL positiva con la misma frecuencia que una

persona Rh negativa; una persona DUFFY positiva es LUTHERAN positiva
con Ia misma frecuencia que una persona DUFFY negativa.

WIENER ha demostrado que es. improbable la existencia de enlace

genético entre los grupos ABO, MN, o P. En mi Unidad estamos actual­

mente analizando datos familiares bastante extensos en los que 'se hallan
involucrados los 8 sistemas de grupos sanguíneos y hasta ahora no he­

mos encontrado nada a favor de un enlace entre cualquiera de ellos,
así como tampoco parece que 'se hallen ligados parcial o totalmente al

sexo.

Es probable, por 10 tanto, que con los 8 grupos sanguíneos tenga­
mos indicadores para 8 de los 24 cromosomas del hombre.

La multiplicidad de combinaciones de los grupos sanguíneos

Puesto que las divisiones producidas por cada uno de Ins 8 sistemas

TAB LA 10

DISTINCIONES QUE PUEDEN HACERSE EN LOS GRUPOS

SANGUÍNEOS ACTUALMENTE EN ALGUNOS LABORATORIOS

Sistemas de grupos Sueros disponibles
Número de fenotipos

sanguíneos reconocibles

Al At B O anti-A-B-AI 6

MN8 arati-M-N -8 6

p anti-P 2

Rh anti-Cec-Cw -DaE-e 26

Lutheran anti .. Lua 2

Kell anti-K 2

Lewis anti-Lea 2

Duffy anti-Fy- 2

Número de combinaciones de fenotipos 29.952

son independientes una de otra, de ello, se sigue que deben de existir un

gran mimera de combinaciones diferentes.

La tabla 10 nos muestra que con los sueros que tenemos en uso en

mi Unidad podríamos distínguír, apr-oxlmadnmente. unos 30.090 tipos di-
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ferentes de sangre. Las cifras son más bien moderadas, puesto que no

he incluído en ellas los aleloïnorîos poco frecuentes corno son A3' N2•
Du cv, etc., así corno tampoco Ics datos que proporcionan los antisueros

muy escasos tales como el anti-k.
Hemos examinado 475 londinenses (24) con todos estos sueros, ex­

oepto DUFFY, el cual no había sido descubierto en aquel tiempo, con los

resultados que vemos en la tabla 11.

TABLA 11

LAS COMBINACIONES DE LOS GRUPOS SANGUÍNEOS
l7 sistemas] DE 475 LONDINENSES. 24

211 se presentó una sola vez

45 dos veces

17 tres veces

9 cuatro veces

7 cinco veces

1 seis veces

4 siete veces

locho veces

1 diez veces

, Verán ustedes que casi la mitad de los examinados presentau com­

binaciones de tipo no repetido. En otras palabras, esto signiflca que si

hubiéramos recibido nuevas muestras de las 475 personas examinadas,
esta vez sin etiquetas, habríamos podido poner correctamente el nombre
de 211.

Se encontraron entre los 475,296 tipos diferentes. de sangre y ello,
debemos recordar, fué sin la ayuda del antisuero DUFFY de. gran poder
discriminative.

Es sorprendente hasta qué punto somos individuales en nuestros gru­
pos sanguíneos. La combinación más corriente en Europa tiene 'una fre­
cuencia de tan sólo 1 %.

APLICACIONES PRÁCTICAS DE LOS GRUPOS SANGUíNEOS

Es. probable que a la larga los grupos sanguíneos contribuyan más ti

la genética humana que a la cirugía o a la medicina, aun cuando la con­

tribución práotica a estos últimos campos sea tan importante y tan am­

pliamente conocida.
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Quisiera hablar brevemente de esta contribución que yo creo que los

grupos sanguíneos algún día harán a la genética humana.

Todos los caracteres, humanos probablemente son, en parte, détermina­

dos genéticamente, pero la mayoría de ellos son también modelados por

el ambiente de tal forma que el cornponente genético puede no ser muy

claró.
Tenemos escasos conocimientos exactos de la genética de los carac ..

'te):i'es humanos más importantes, como la felicidad y la disposición para.

la música. En realidad, ¿como podríamos esperar tal cosa". puesto que

tal conocimiento se encontraría seguramente al final de la genética hu­

mana y nosotros estamos todavía al principio. Debernos empezar .por ca­

racteres mucho más modestos.

Existen muchas anonmalidades y enfermedades quel son suficiente­

mente simples en su herencia para que nosotros podamos seguirlas, Hay

una multitud de t'ales, caracteres, pero cada uno de ellos es de suyo. tan

raro que su contribución al estudio de la herencia humana es limitada,

No ocurre lo mismo con los grupos, sanguíneos. La gran importancia

de los grupos sanguíneos reside en el hecho de que son caracteres nor­

males; además no son caracteres raros, sino que se encuentran en todas

Iffs familias y, sobre todo, su herencia es tan simple que, podemos com­

prenderla.
Se conocen 8 sistemas de grupos sanguíneos hasta la fecha. Sdn

Independientes entre sí, tanto serológicamente, como desde el punto de

vista de' la herencia. Véase la lista de los mismos en la tabla 1.

Estos 8 sistemas, junto con la percepción del sabor de la feniltiocar­

bamida, que también s·e incluye en la lista, ·son los únicos caracteres

humanos fisiológicos, aparte del sexo, de cuya herencia se sabe con segu­

ridad. Estos caracteres marcan 9 puntos fijos en los cromosomas del hom­

bre, alrededor de los cuales se irán anotando cada vez más y más genes

flsiológicos y patológicos, hasta que tengamos mapas de los, cromosomas

del hombre iguales que los que se han hecho ya con detalle para la dro-

sóflla y, menos completamente, para el ratón.
.

Los grupos sanguíneos son de importància científica fundamental en

otro aspecto. Hay probablemente sólo pocos grados de diferencia entre

un antígeno de grupo sanguíneo y el gene 'que da Ingar al mismo, debien- .

do terrer presente que al estudiar la naturaleza de los antígenos probable­

mente estamos estudiando ·1& naturaleza de los genes de la forma lo 'más

directa posible.
Elnólògia

El empleo de los grupos sanguíneos en etnología fué introducido
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por HIRSZFELD e HIRSZJf'gLD (25) como resultado de su trabajo con solda­
dos de muy diferentes países durante la guerra de -'1914. En 'aquel mo­
merito .sólo se disponía de un solo sistema de grupo sanguíneo, el siste­
ma ABO; pero actualmente la 'situación es muy distinta ya que los 8 sis­
ternas de grupos se sabe 'que tienen diferentes frecuencias, por lo menos
en algunas de las diferentes razas humanas.

Gran número de personas de todo el mundo van siendo examinadas
en los distintos sistemas de grupos, simplemente por razones etnológicas ..

Este vasto volumen de material estoy seguro de que contribuirá, cuando
haya sido compilado, grandernente a 'confirmar y corregir nuestras ideas
actuales sobre el origen y las migraciones de 10.8 distintos pueblos de la
tierra.

Transfusión de sat' gre

Volvamos, emper-o, al presente. La importancia vital de los gruposABO en la fransf'usión de sangre no es menester ya mencionarla, par-·ticularmente en esta ciudad en donde podemos decir que nació la trans­
fusión de sangre a la escala moderna.

De los grupos recientemente descubiertos, el gI�UpO Rh juega, natu­
ralmente, un papel de la mayor importancia en transfusión.

Como ustedes saben, una persona Rh negativa no ·es perjudicada de
una 'manera inmediata por una transfusion de sangre Rh positiva, siem­
pre que el receptor no haya sido previamente inmunizado al Rh. Al tér­
mino de la última guerra, autores americanos (26 y 27) vieron que apro­
xímadamente la mitad de los soldados Rh negativos que habían sido
transfundidos con sangre Rh positiva habían sido. inmunizados y habían
producido anti-Rh.

Los hombres así inmunizados están naturalmente en peligro si sub­
siguientemente reciben una segunda transfusión de sangra Rh positiva.

La mujer inmunizada por transfusion 'comparte este riesgo. de una

reacción, caso ,que recibiera más tarde una segunda transfusion, pero
este riesgo. no es. nada comparado. CQn el peligro. de eritroblastosis fctalis
.a la cual se hallarán expuestos sus futuros hij os si son Rh positivos.

Esta es la aplicación més ímportante de los conocimientos sobre Rh.
Debemos evitar la inmunización por transfusion de muj ere's que puedan
tener hij os. En las razas. tales como la europea, en la que existen per­
sonas Rh negativas, es absolutamente esencial que ninguna hembra Rh
negativa reciba durante o antes del período fértil de la vida, una transfu­
sión de sangre Rh positiva o cualquier inyección de sangre Rh positiva.
El descubrimiento del Rh llegó muy a tiempo. En 1940 se disponía. de

.,
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sangre corno nunca antes se había dispuesto y podría háber sido usada'

en Obstetrícia de manera sistemática y en escala desastrosa. Si no se·

hubiera conocido
I el peligro Rh, innumerables niños del futuro habrían.

sido muertos.

Comparados eon el ABO y el Rh los otros grupos sólo muy rara­

mente causan daño en las transfusiones -lo cual es una sue1rte-, ya que>
si todos los antígenos de grupo sanguíneo conocidos fueran tan peligro­
sos. como el A y B Y Rh, la organización de un servicio de transf'usién

sería casi una imposibilidad,
El antígeno Kell ha sido el causante de varias reacciones transfusio­

nales, lo mismo que el antígeno Duffy, y también se ha publicado un

caso en el que el antígeno S "causó la reacoión.
Me parece a mí que ten la actualidad todo 10 que podemos hacer es

evitar la administración de sangre. incompatible ABO O Rh y, en lo que se

refiere a los demás grupos, tratar de investigar las reacciones después
de que' hayan 'ocurrido. De esta forma se puede identificar el anticuerpo

responsable y hallar sangre adecuada para cualquier otra transf'usión

que el paciente pueda necesitar.

Eritroblastosis fetalis

Probahlemente están todos.' ustedes f'arniliarizados con la historia

del Rh y de la eritroblastosis fetalis (11). La enfermedad hemolítica del

recién nacido es producida por l'a inmunización de una madre Rh ne­

gativa por el antígeno Rh positivo de su feto. En una tal familia, el feto

ha recibido un gene Rh positivo de su padre. La madre produce anti-Rh

en su plasma y este anti-Rh atraviesa la placenta y lesiona los hematíes

Bh positivos del feto.

Por suerte, sólo aproximadamente una de cada diez mujeres Rh ne­

gativas casadas con hombres Rh positivos tienen dificultades de esta

clase. Parece que el embarazo no. constituye una forma muy eficaz de'

inmunización contra Rh. Para ello, nada tan eficaz corno la transf'usión.

Una vez que la mujer Rh negativa (o
.

una niña) ha sido inmunizada,

todos, SUS futuros hij os Rh positivos sufrirán la enfermedad hemolítica

(fig. 7). Es entonces cuando resulta, por lo menos de Importancia pro­

nostica, el saber si todos los hij os tienen que ser forzosamente Rh posi­
tivos o bien si sólo algunos de ellos serán Rh positivos, y algunos Rh ne­

gativos. La respuesta a este problema hay que hallarla en la sangre del

marido, Si éste es homozigoto Rh positivo, M decir, si su -par de cromo­

sornas llevan genes Rh positivos, entonces sólo podrá transmitir genes
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Rh positivos y, como que se trata de un carácter dominante, todos sus
hij os serán Rh positivos y padecerán la enfermedad.

La primera familia de la flgura 7 ilustra este estado de cosas. DD
.constituye otra forma de decir homozigoto Rh positivo, Bh-} Bh-}.

Si por el contrario el marido es heterozigoto Rh positivo, esto es,
si uno de sus cromosomas neva un gene Rh positivo y el otro un gene
Bh negativo, entonces, por término medio, dará el gene Rh+ a la mitad

PADRE HOMOCIGOTO

dd DD

O O
I

I Ò [ I .. ..O • •
Murió de Murió de Prema- Muri6. de

10 días 3 días turo 6 días

Dd Dd

PADRE HETEROCIGOTO

O O
dd Ud

I

o
I

o /\
• O
Dd dd

dd Dd
Murio de

3 días

El negro representa la enfermedad hemolítica.

Figura 7

de sus hijos y el Rh- a Ia otra mitad. La mitad de sus hijos serán, por lo
tanto, Rh negativos y salvados de la enfermedad. Ello viene ilustrado. fen
Ia segunda familia de la misma flgura. El padre heterozigoto h& dado
un gene+ al gemelo de la izquierda y un gene- al gemelo de la de­
recha. El de la izquierda murió y el gemelo de la derecha estaba perfec­
tamente sano.

Hasta ahora, al hablar de la eritroblastosis hemos podido hablar sim­
plemente de Rh+ y Rh-, D+ o D-, y para la mayoría de. los fines
prácticos e.s realmente bastante, ya que tan sólo muy raramente la enfer-

.�

1



Junio 1951 ANALES DE MEDICINA y CIRUGIA 473

medad hemolítica es causada por otros anticuerpos Rh que" no. sean el.

anti-D. Sin embargo, si deseamos comprender los. medios por los cuales
un marido. se clasifica corno homozigoto o heterozigoto Rh-}, DD oDd,
necesitamos "saber aligo de las Cs y las Es de que. les hablaba. N o hablaré
en detalle de ello; ahora tan sólo diré que si se dispusiera de anti-d el

problema clínico estaría resuelto - si los hematíes del marido fueran

aglutinados por anti.D y anti.d sería Rh+ heterozigoto, y si fuera aglu­
tinado sólo por anti-D y no por anti-d. sería homozigoto Hh-í-.

Desgraciadamente la ausencia de anti-d hace que tengamos que darle

vueltas "al problema. Esto. lo hacemos examinando la existencia de C, E,

Y c. Si vemos que existe e y E, entonces la persona es, con casi seguridad,
homozígoto D, ya ,que la e se halla generalmente ligada a la D, lo mismo

que la E, pero no con la misma D, ya que el cromosoma e === D = E es

extraordineriamente raro. Así es que C y E indican presencia muy pro­
bable de dos D.

Gemelos

Los grupos sanguíneos pueden emplearse para ayudar a decidir si

los gemelos son idénticos o.' distintos, A veces es importante saberlo por­

que un par de gemelos idénticos con su herencia idéntica podrían usarse

como indicadores del efecto de, digamos, dos tratamientos contrapues­
tos. 88: están empleando ya para ayudar a decidir hasta qué punto una

determinada enfermedad es ambiental o hereditaria.

Los gemelos idénticos podrían emplearse en otros campos fuera de

la medicina. A mí me gustaría ver el empleo de estos gemelos. en una

encuesta científica sobre los. efectos de diferentes sistemas educativos.

ï...lél" figura 8 nos muestra los grupos sanguíneos de una familia de

gemelos examinada en mi Unidad (28). Los gemelos tomaban parte en

una ínvestigación psicológica y se necesitaba saber con la máxima cer­

teza posible si eran idénticos. o no.

Si 10's grupos sanguíneos del par de gemelos hubieran diferido len

algo, el problema se. hallaría resuelto; los gemelos habrían sido desigua­
les. Pero cuando los grupos sanguíneos son iguales, como es. el caso en

esta familia, el problema no está resuelto de manera absoluta pero. las

probabilídades de que los gemelos sean idénticos o distintos pueden cal­

cularse. En esta familia las probabilídades de que, los gemelos sean, aun­

que semej antes, en realidad distintos, son menores del ,1 por ,50. Así es

que podemos estar bastante seguros de que son idénticos.
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Problemas de parentesco

La aplicación de la genética de los grupos sanguíneos a la paterní­
dad es bien conocida. Un carácter capaz de proporcionar pruebas ine­

quívocas en lo que respecta al parentesco debe ser heredado de farina

sencilla, y el modo de heredarse debe conocerse con seguridad; tiene

que estar desarrollado de farina apropiada al nacer o poco después; debe

permanecer constante a lo largo de Ia vida, sin ser influenoiado por cli­

ma, enfermedad, edad li otro agente ambiental o genético. Además, si el

carácter tiene que usarse para resolver una disputa, tiene que ser obj e­

tivo. La mayoría de los sistemas de grupos sanguíneos cumplen estos

requisitos y se utilizan en varios tipos de problemas de parentesco, siendo

TABLA 12

LAS PROBABILIDADES QUE TIENE UN VARÓN INGLÉS DE
.

SER EXONERADO MEDIANTE LOS GRUPOS SANGUÍNEOS,
DE UNA FALSA PATERNIDAD PRESENTADA POR

UNA MUJER INGLESA

Exclusión por cada Exclusión

sistema combinada

1. ABO 17,6% 17,6 OIo
2. MNS 27,4 -t, 40,2%
3. Rh 25,2 % 55,3 Ojo
4. Kelt 4,2% 57,1 %
5. Lutheran 3,3 Ojo 58,6 a/c
6. Secreci6n 2,6% 59,6%
7. Duffy 5,0% 61,6 -t.

con mucho el más frecuente Ia exclusión de paternidad. En Escandinavia

y en los Estados Unidos se han usado en gran escala las pruebas eon

grupos sanguíneos para tal fin. ANDRESEN, por ej emplo, del Instituto de

Medicina forense de la Universidad de Copenhague, cita 20.000 casos exa­

minados durante los últimos 10 años (29).
En Copenhague utilizan sólo 100s grupos ABO y MN.

En mi opinión todos los grupos que vemos en la tabla 12 podrían ser

utilizados en tales casos. Observarán ustedes que el siste-ma MNS es el

que contribuye más a la exclusión. Si se utilizaran todos estos grupos
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el 62 % de los hombres injustamente acusados de paternidad podrían ser

reivindicados (28).
La ûgura 9 nos da un ejemplo de exclusión. No es este un caso legal

sino de una familia que estábamos examinando para otros fínes. Se ob­
- servará que el último hij o no podría haber recibido su gene A. d� nin-

EXCLUSIÓN DE PATERNIDAD CON LOS SISTEMAS

ABO Y MNS

D--�-O
o o

MS Ns MS Ns

Ó
I I Ò I -p

O o o O
O O o O O Al

MSMS MS Ns Ns Ns MS MS MS Ns NN.S

Figura 9

guno de los padres. El sistema MNS también demostraba que el hij o era

extra-marital, ya 'que la niña ha recibido un gene N con un gene S unido,
y esto no puede haber venido ni del padre ni de la madre de esta familia,
ya ,que lo� genes N de padre 'Y madre carecen de S, y carecen de S porque
el tercer hij o es NsNs.

Un problema mucho más raro de parentesco. es. Ia exclusión de ma­
ternidad. WIENER publica un caso interesante (30). Una mujer convenció

a un hombre -para que fuera su séptimo marido, diciéndole que había

tenido un hijo de él. 'VIENER halló que los grupos MN excluían a la mu- ,,¡

jer como madre del niño. A continuación se descubrió que el niño había

sido prestado para la ocasión.

Pueden plantearse problemas de identidad en casos de duda sobre
intercambios accidentales en las casas de maternidad. La mayor parte
de estas dudas pueden r-esolverse científicamente, aun cuando no necesa­

riamente 1 egalmente, mediante los grupos sanguíneos .. Hemos intervenido

en otro tipo de caso en el cual un bebé había sid9 secuestrado. La policía
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encontró un bebé y la madre no estaba segura de si: era a no el suyo;

peto los grupos sanguíneos demostraron que no lo era.

La selección afecta a los grupos sanguíneos

Existen pruebas, que difícilmente se pueden ignorar, de que la selec­
ción afecta "marcadamente a los. grupos ABO. En 1925, HIRSZFELD y ZBO­

ROWSKI (31), en un estudio de la literatura, observaron que el número de

hij os A era mener en 10's. matrimonies madre O .por padre A que. en los
matrimonies madre A por padre O. LEVINE (32)' recopiló más tarde más
cifras <que- mostraban la misma alteración y recientemente WATERHOUSE

y HOGBEN (33) han atacado el problema. Los últimos autores recogieron
de la literatura los resultados de 12 series de investigaciones de familias

que les pareció que eran de confianza. Los resultados de los recuentos en

los matrimonies O por A les vernos en la tabla 13. Se observará que
existe una deficiencia de hij os cuando la madre es, O y que esta deficien­
da es enteramente debida a escasez de hijos A.

TABLA 13

NATALIDAD EN LOS MATRIMONIOS O X A

(Recopilados de la literature por Waterhouse and Hogben 23)

Madre Padre Madre Padre

O A A O

Total de familias " 209 244
Total de hijos 686 835

Significa 3,'28 Signifiee 3,42

Hijos O 301 320

Hijos A 385 515

WATERHOUSE Y HOGBEN calculan que esta deficiencia es altamente
.signíflcativa y représenta una proporción de muerte fetal del 8 % de
los niños A o del 3 % de todas las concepciones,

La selección tiene que afectar forzosamente a los grupos Rh. Cuando
un niño muere de enfermedad hemolítica se retiran de la circulación un

gene Rh+ y otra Rh-. Si no fuera compensado, ello resultaría, como
señalaron WIENER (34) Y HALDANE (35) en una reducción de la frecuencia
del menos frecuente de los dos genes, esto <es, del Rh- si hablamos de
Ia población europea. Esto podría conducir a una disminución gradual
del gene Rh-, de. generación en generación. Para poder explicarse la

elevada frecuencia de' gene Rh-, todavía existente en la población euro-
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pea, HALDANE Y WIENER sugirieron que estas. poblaciones descenderian
de un cruzamiento de una raza predominantemente Rh+ y una raza hi­

potética predominantemente Bh->,

En el momento de emitir esta teoría no. se 'sabía de ninguna pobla­
ción con mayor frecuencia de Rh- que el 16 %, .poco más o menos, de

Europa. Sin embargo, cuando ETCHEVERRY (36) encontró que los vascos

de la Argentina tenían una frecuencia de más del 30 %, y cuando OHAL­

MER:S, IKIN y MOURANT (37) encontraron prácticamente la misma para los.

vascos de España, parecía que había algunos datos en favor de una raza

predominantemente Rh que habría existido en un pasado remoto, pro­
bahlernente en Europa.

HOGBEN (38) y FISHER (39) Y sus colegas creen, por el contrario, que
los grupos permanecen constantes en frecuencia durante muchas gene­
raciones. Si este punto de vista es acedado tiene que haber alguna forma
de compensación para la pérdida de genes Rh-, habiendo sugerido. ROG-,

BEN una mutuación y FISHER la supervivencia selectiva de hijos Rh- en

familias con enfermedad hemolítica en las que el padre es heterozigoto.
. El gene Kell positivo K puede set' la causa primordial de ¡enfermedad

hemolítica del recién nacido y se encuentra seguramente expuesto ct los

mismos peligros, por lo que a la selección "se refiere, ,que el gene Rh-, d.,

En el caso de Kell e's el gene antigénico K el que es menos frecuente que
su alelomorf O k. Como que todo hij o eliminado es del genotipo Kk, es el

gene K el que, de no háber eontraselección, es seguramente reducido en

frecuencia. Hasta la fecha no se sabe de ninguna raza que tenga una Ire­

cuencia de personas Kell-]- "mayor que la leutopea, cuya cifra es 7-10 %.
He dado alguna extensión a este tema de la selección natural de los,

grupos sanguíneos (esta probabilidad de que tengan dif'erentes valores

de supervivencia), 'porque me .parece a mí que puede ser un aspecto de

los grupos sanguíneos de mucha mayor importancia práctica que la

transf'usíón o la enfermedad hemolítica. Quizás haya 10 conoepciones
perdidas debidas a los grupos ABO, por cada niño que padece enferme­

dad hemolítica.
Termino esta nota de selección natural al obj eto de fij arles la aten­

ción sobre la posibilidad de otro tipo completamente diferente de peligros
a los que la humanidad se halla expuesta, peligros en los que ni se·

sueña en 10.s libros de texto de 'Patología.
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FOSFATASA SÉRICA EN LAS ENFERMEDADES
HEPATO-BILIARES

INTRODUCCIÓN

D
JiJSDIt que ROBERTS (1930-33) llamó la atención el primero sobre la

�¡lriH?i?n de la act.i�ddad fosf'atásica de la sangre en el ?urso �e las
ICterICIaS y .enuncio la ley que neva su nombre para diferenciar el

origen obstructive O parenquimatoso de aquélla según el valor de la fos­

f'atasemia, muchos autores han querido comprobar la regularidad y alean­
ec de estas variaciones en la clínica. de las hepatopatías y cerciorarse del
valor diagnóstico y pronóstico de la prueba. Una más entre las innume­
rahles que constantemente se proponen con el fin de resolver el problema
clínico que plantea la exploración hepática, debe ser sometida al tamiz
de una crítica severs r cuidadosa antes de merecer la difusión y crédito

general. y creemos interesante su estudio no sólo por la importància de

encontrar pruebas de explotación hepática concluyentes que la clínica

reclama, sino también por las perspectivas cada vez más amplias que
«frece el terna.

BODANSKY y JAFFE (5) encontraron aumentada la fosfatasa alcalina
-única que entonces se investigaba- en el SUEra de 50 ictéricos exami­

nados con la sola excepción precisamente de los hemolíticos. GREENE y
eo ta bora dores (10) tA mhién registraron cifras elevadas. en las ictericias

pero no diferencias valorables. HE,RBERT (1935) encuentra valores siste­

máticamente elevados en las ictericias obstructívas, pero también a veces

en las parenquimatosas.
Pero no son ni mucho menos concordantes los numerosos hallazgos

y opiniones posteriores. Si ROBEH.TS afirmó que las. ictericias parenqui­
matosas daban valores comprendidos entre 5,5 -lhuile superior de la

not-malidad=- y 10, Y que cifras superiores a. ésta eran dernostrativas del

origen mecánico de la ictericia, MALLET-GUY y col. (17)� HUGGINS Y ÜO­

laboradores (14), M:WLAGAN (16) y otros oorroboran esta "ley" mientras

que FIES,SINH}üH. y BOYITIR (9) la desmienten y otros como ANGELERI y PES­

CARMONA (2) Y más recientemente LUN:STEN y col. (15) discuten su valor,
afirmando estos últimos que la determinación de fosfutasas no posee

ARTíCULO ORIGINAL
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valor diagnóstico difereneial definitivo. Entre nosotros han efectuado ob­

servaciones h.\IÉNEZ DÍAZ y colaboradores.

Por otra parte son pocas las observaciones de la fosfatasa ácida.

WATKINSON y coL (30) y CAR Y FOOTE' (6) refieren hallar valores norma­

les. Hemos investigado también esta fosfatasa en algunos casos, efec-

'Luanda siempre la deterrninaoión en suero de sangre r-ecientemente ex- -I

traída.

En cuanto a la fosfatasa alcalina hemos creído conveniente estudiar

el curso de las modiflcaciones de la f'osfatasemia en las distintas hepa­
topa tías comparatívamente con las que pudieran provocarse experunen­
talmente en condiciones similares (3).

Los enfermos estudiados estaban hospitalizados o eran afectos a los

dispensarios de las clínicas universitarias de la Facultad de Medicina de

Barcelona, especialmente los adscritos al servicio del profesor SORIANO.

Junto al estudio de las fosfatasas s.e han verificado exploraciones de los

mismos según 'métodos usuales en clínica (bilirrubinemia, colesterine­

rnia, etc.) y cuando se ha podido la comprobación biópsica a neerópsíca
del estado anatómico del tej ido hepático.

MÉTODO

La determinacion de la actividad fosfatásica se ha efectuado exclusi­

vamente en suero. La detet'minación de fosfatasa en sangre total no, tiene

sentido, particularmente en este caso, dado que el sistema fosf'atásico de

fos eritrocitos es independiente de los del suero y órganos posibles orí­

genes de éste. Si la acumulación de fosfatasa recae exclusivamente a al

menos fundamcntalmente en el plasma, la deter'minación en sangre total

debe conducir a valores menos expresivos de la real diferencia entre lo

normal y lo anormal. Esto j unto a las condiciones de hidròlisis 'motivó

que ROBl:ntTS 111arCaSe COInO límite diferencial de las obstructivas. una

cifra que. no llegaba al doble de la máxima normal, Muy posteriormènte
adolecen del IUiSÜlO defecto los trabaj os de MALLET-GUY y col. en que

se admite el mismo límite inferior y se aflrma llegar 'a encontrarse va- ,..

lares �'4 a 5 veces normal".
En líneas generales hemos seguido la técnica de BODANSKY y su uni­

dad, ampliamente generalizada. Hemos utilizado un tampón de glicocola­
sosa (pH 9,3) por háber encontrado mej ores resultados que con 'el dietil­

barbiturate sódico que propuso BODANSKY. Para la determinación de la

fosfatasa ácida hemos utilizado un tampón acético-acetato sódico de pH 5.

Como substrato hemos utilizado glieerofosfato sódico comprobado prác­
ticamente equivalente al beta-glicerofosf'ato cristalizado, a concentración
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final en la mezcla, hidrolizante 0,02 M. Las determinaciones de fósforo las

hemos efectuado con los reactivos de ácido molíbdica y clorhidrato de

diarnidofenol propuestos por MÜLLER. Para descartar las interferencias

del glicerofosfato y del ácido tricloroacétíco en la valoración coloriIné­

trica del fósforo hemos utilizado la color-imetría de dos standards de

SOLS (23).
En estas condiciones hemos. enoontrado unos valores normales oscí-

lando entre '1,8 y 4,5 para la fosfatasa alcalina, es decir" sensihlemente

coincidentes con los obtenidos por el propio BODANSKY. En cuanto' a la

fosfatasa ácida, los valores, normales son tan baj os que en "muchos casos

resulta inapreciable confundiéndose con los limites de variabilidad de

las deterrnínaciones de fósforo; el máximo normal apenas llega a 1,5,

siendo en la mayoría de los casos inferior a 1.

..

PARTE CLÍNICA

A título comparative queremos reproducir astes de pasar adelante

una tabla de valores registrados en distintos enfermos no hepáticos.

TABLA I

B. E. - Anemia aplástica ... ... o.. ... . ..

A. S. - Hidatidosis pulmonar múltiple ...

M. V. - Aneurisma aórtico ... '.' . ..

S. A. - Síndrome de Mickulitz ... . ..

S. S. - Polineuritis y estado carencial . ..

S. A. - Beri-beri ... ... ... . .. '... ... . ..

R. F. - Línrogranuloma de Hodgkin . ..

E. O. - Distrofia muscular progresiva .

F. V. - Enfermedad de Addison ...

P. E. - Paumieloptisis ... ... o', ••• • ••

A. C. - Mixedema ... · · . · · ·

D. L. - Leucemia mielohlástica
M. C. - Tuberculosis gaiglionar
R. P. - Kala-azar .,. ... ... ... ... ... ... . ..

E. L. - Mieloma múltiple .., · o. ••• ••• • ••

T. P. - I�sp()ndiloartritis anquilopoyética ...

J. M. - Oarcinorna bronquial con metástasis ósea ·

J. S. - Carcinoma de próstata ... ... .'. . ..

V. F. - Enfermedad de Paget o ••••••••••••• 0'

Fosfat. alcal. Fosfat.,ácida,
(Unidades Bodansky)

4,7 1,6
6;1 0,5
2,6 0,5
3�2 0,5
2,5 0,5,

1,2
13

4,5 0,5'
5,9 0.5

3 1,2'
3 0,6
3,8 1,3
1} 1

4,7
4,6 2,2

10,5
23

3,1 4!,7"
135
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Las observaciones clínicas recogidas con enfermos hepáticos e icté­
.ricos pueden agruparse en las siguientes enfermedades:

M. B., enfermo de 30 año:s. Hace 15 días, después de ingestión de alimentos en mal estado,
astenia, epigastràlgia y diarrea. Pocos días después, ictericia y coluria. Ictericia catarral. Bili­
rruhina, 25 V.d.B., directa inmediata. V.S.G., 6/17/64. Weltmann, 4. Fosfatasa alcalina, 7.

,

TABLA II

Ictericia "catarral" benigna
Ictericia infecciosa ... ... . ..

Atrofia aguda de hígado .. o

Cirrosis atrófica de Laennec
Cirrosis hipertrófica esplenomegálica ...

.4 Cirrosis biliar", colangitis ... ... ... . ..

Hígado de estasis y "cirrosis cardíaca"
Enfermedad de Banti o.. . ..

Ictericia obstructiva ... .

Ictericia tóxica . ..

Sífilis hepática . ..

Carcinoma hepático secundario . ..

Ictericia hemolítica ... ... ... ...
... o ••

8 casos
2 "

2 "

3 n

2 "

1 "

3 "

1 ,�

8 "

1 "

1 "

2 "

2 "

de la ca-
A continuación resumimos los datos clínicos y funcionales

.suíslioa de enfermos hepáticos que han podido s'er estudiados:

M. G., enfermo de 47 años, afecto de insuficiencia aórtica (enfermedad de Ho.gdson), pre­
senta ahora ictericia que no :puede relacionarse con su cardiopatia, Clínicamente, ictericia ca­
tarral. Bilirrubina 10 V.d.B., directa inmediata. En orina, pigmentos y urobilina +. V.S.G. 15/22.
Takata, positivo dèbil. Wassermann, Meinicke y Kahn +. Weltmann, 5. Fosfatasa alcalina, 6'4.

R. Eo, enferma de 67 años, tuberculosa cavitària, aqueja síndrome dispéptico y progresivotinte ictérico con coluria intensa y acolia los primeros días. El día del ingreso: hilirrubina,50 V.d.B., directa inmediata. Indice ictérico, 110. En la orina, pigmentos + + +. sales + 'Yurobilina +. V.S.G., 4/6/53. Diagnóstico clínico: ictericia catarral. Fosfatasa alcalina, 15'1. A
los 5 días, 8'7.

M. O. Ictericia catarral en una enferma de 30 años que dos meses antes tuvo una bleno­
rragia aguda que fué tratada con sulfamidas. Al ingresar: bilirrubina, 17'3 V.d.B., directa in­
mediata. Weltmann, 7'5. Takata, negativo. V.S.G., 20/82. Proteínas 'plasmáticas, 78'5. Serinas­
alohulinas, 48/52. Formogelíficación negativa en suero y positiva en plasma. Lactogelificaoiónpositiva en suero y más intensa en' plasma. Fosfatasa alcalina, 7'1.

'

1. B., enferma de 37 años, afecta de antigua lesión mitral actualmente compensada. Ahora
ingresa con oel cuadro de la ictericia catarral. Bilirrubina, 23'3 V.d;B., directa inmediata.
Hígado grande. duro y doloroso. Urobilina, pigmentos y sales intensamente positivos en orina.
V.S.G., 2/42. Proteínas, 78'5. Serinas-globulinas, 44/56. Weltmann, 8. Takata. negativo, Fos­
fatasa alcalina, 9'8. A las dos semanas: bilírrubina, 3"2, y la fosfatasa alcalina, 9'5.

R. T'l enferma de 16 años, diabética. Sufre ahora ictericia catarral. Glucemia, 2'4. Takata,negativo. Weltmann, 7'5. Proteínas, 87. Serinas-globulinas, 54/46. Fosfatasa alcalina, 16.
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D. R., enferma de 50 años, con una ictericia que ha evolucionado en dos semanas a ]a

curación, precedida de unos días de astenia. No presentaba trastornos gastrointestinales ni tem­

peratura en todo el episodio. Borde hepático blando y algo doloroso. Acolia y colúria. Diagnós­
tico clínico: ictericia catarral. Datos de lahoratorio: Takata, positivo débil. Weltmann, 7'5. Sales,
pigmentos y urobilina en orina, fuertemente positivos. Otros datos en la tabla.

M. R, niña de 10 años. Ictericia que evoluciona en unos tres meses a la CUraClOI1� con

fiebre elevada, trastornos gastroíntestinales, acolia y coluria. Hepatomegalia, ascitis, edemas.

Púrpura. Epistaxis. Seroaglutinacíones intensamente positivas al Eberth. Hepatitis tiiica. Nues­

tra' primera observación se verifica en la fase de declinación. La segunda, a las tres semanas

de curación clínica.

.' J. E., enfermo de 29 años, afecto de P.G.P., que al ser impaludizado y varios días después
del primer acceso, aqueja malestar epigástrico ccluria y tinte ictérico de conjuntivas. Varios,

días más tarde la discreta ictericia tiende a la regresión. Hígado hipertrófico y algo doloroso.

Polo inferior de bazo. Weltmann, 5. Fosfatasa alcalina, 3'?

M. T., enferma de 23 años, ingresa en la clínica con ictericia marcada, edemas e insufi­

ciencia hepática progresiva. En cuello vaginal, diplococos extraeelulares Gram negativos (¿g'ano·
cocos"}. A los pocos días la enferma entra en coma y muere. Atrofia amarilla: aguda. Bilirru··

bina, 65 V.d.B. DJ. Proteínas, 63"4. Serinas-globulinas, 38/62. Weltmann, 8. Formol y lactoge-'
líficaciôn _o. Millon -. Fosfatasa, 7. Hígado: 'peso en la necropsia, 850 g.

A. S., enferma de 32 años. Ictericia grave. Atrofia aguda del hígado. Hace su ingreso en

el servicio en cama y fallece al día siguiente. Nuestras observaciones que figuran en la tabla,
son del día del ingreso y del siguiente del éxitus (4 horas antes).

E. H., enfermo de 55 años, tuberculoso pulmonar bilateral. Presenta además cuadro ascí­

tico eon todos los signos de cirrosis atrófica. Emaciación y discreta anemia. Antecedentes etili­

cos. Rosa de: bengala, 6'5. Urohilinógeno .positivo + +. Bilirrubinemia, 2'4 V.d.B. inmedíata..

V.S.G., 47/117. Poteínas plasmáticas, 72. Serinas-globulinas, 4/96. ,Fosfatasa alcalina,9'1.

M. A., enfermo de 42 años, luético, con antecedentes próximos de carencia alimenticia

durante la cual perdió 61. Kg. Ahora aqueja cirrosis herpá.tica tipêca, con gran ascitis. V.S.G.,.
58/88. Proteínas plasmáticas, 78. Serinas-globulina, 44/56. Bilirrubinemia, 1'2 inmediata. Takata;
positivo. Weltmann, 7'5. Formolgelificación en suero y plasma + + +. Lactogelificación en

suero + + +, en plasma + +. Orina: urobilina + +, ¡pigmentos +, sales -. Fosfatasa alea­

lina, 10'5, y a los pocos días, 11'3.

J. B., enfermo de SO años que ingresa en la clínica con síndrome icteroascítico y púrpura
como brote final de una cirrosis heptuica; con disfunción en la circulación venosa de tipo
Cruveilhier-Baumgarten. Fallece a la semana, después de dos días de entrar en coma hepático ..

A su ingreso: . V.S.G., 61/12.2. Proteínas, 69'8. Serinas-globulinas, 2/98. Weltmann, 8. Takata)
positivo. Bilirrubinemía, 16�6 V.d.B. inmediata. Formol y Iactogelificación + ++ 'en suero y

plasma. Orina: urobilina intensamente positiva. Sales y pigmentos positivos. Millon -. Fosfà­

tasa alcalina, 9. La víspera del éxitus: fosfatasa." alcalina, 7'9. Bilirrubinemia, 3,3 V.d.B. inme-

diata. Necropsia: hígado de l.100 gr. con aspecto granujiento y estructura cirrótica típica al

corte. Bazo, 520 gr.

F. S., enfermo de 61 años, etílico. Presenta meteorismo con hepato y esplenomegalia ..

Anemia de 3.700.00.0. Proteínas, 76'3. Sig., 25/75. V.S.G., 15/38/90. Takata :positivo. Welt­

mann, 8. Diagnóstico clînico : cirrosis hipenrôiica esplenomegálica. Fosfatasa alcalina. 12'6.

J. P. enfermo de 46 años, regular bebedor, presenta emaciación profunda, gran ascitis,

hepato y esplenomegàlia. Ictericia. La caquexia va en aumento en pocœ meo..ses y fallece por

fin el enfermo .por insuficiencia hepática. En Ia necropsia, hígado de aspecto cirrótico, pesa

2.570 gr., y el bazo 230 gr. Diagnóstico: cirrosis hipertrôîica esplenomegélica, con reactivación
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terminal. Durante su estancia: bilirrubina, 1'6 retardada. Id. al mes: 6'5 DJ. Takata, positivo.
V.S.G., 65/86/135. Proteínas ,plasmáticas, 80'6. Serinas globulina, 1/99 (método refractovisco­
simétrico). Formol y Iactogelifieacíón en el suero + +. Weltmann, 6 (a las pocas semanas, 8,
y días antes del éxitus, 7'5). Fosfatasa alcalina, 29.

T. N., enferma de 34 años, 'que desde hace dos vaños presenta hipocondrialgias derechas
irradiadas a escápula, algunas veces con ictericila, y fiebre elevada, en forma de brotes. Adel­
gazamiento de 16 Kg. Hígado' grande duro, algo doloroso. Bazo de proporción mayor, no dolo­
roso. Diagnóstico clínico de colangitis mantenida por probable obstrucción de vías biliares
(¿ cálculo?). Datos de [aboratordo: V.S.G., 9/88. Proteínas, 78'5. Serinas-globulinas, 60/40. Formol
y lactogelificación negativas en suero y plasma. Takata, negativo. Weltmann, 7. Sondaje duo-
denal: bilis B, moco, Ipiocitos abundantes y cristales de bilirrubinato cálcico; índice ictérico:
'230 %. En la tabla los datos de la fosfatasa.

J. V., enfermo de 54 aíios, con esclerosis de miocardio y descompensaciones sucesivas. Des­
tant desde hace meses la hepatomegalia de estasis y la ascitis, Cirrosis cardiaca. Bilirru­

bina, 6 V.d.B. DJ. Pigmentos y sales negativos en orina. Fosfatasa alcalina, 6.

S. C., enfermo de 43 años, portador de una doble lesión valvular (insuficiencia aó-rtica y
estenosis mitral). con arritmia completa y fase; de descompensación cada vez más próximas.
Ingresa 'en una de ellas y durante su estancia persisten los edemas, hígado grande y duro y
notable ascitis que requiere paracentesíe y diuréticos repetidamente. Presenta también icte ..

ricia. El cuadro se alarga y no obedece al tratamiento, falleciendo J,m fin el enfermo 'por su

insufioiencia cardíaca progresiva. Clínica y necrópsicamente presenta una cirrosis cardíaca del
hígado. Durante Ia observación: V.S.G., 77/129. Takata +. Weltmann, 7. Proteínas, 67. Serinas­
glohulina�, 18/82. Bilirrubina, 2'4 V.d.B. DJ. Fosfatasa alcalina, 6'3.

E. V., enfermo de 27 años, que hace 12 años presenta por primera vez manífestaciones
dee insuficiencia cardíaca y febrícula. Cuadro, de descompensación cada vez más 'pro)C'Jlmos"
Actualmente, sintomatología mitroártica. Hígado y bazo grandes, duros" no dolorosos. Edemas,
'Subicterícia. Se consídera una endocarditis lenta. Hemocultivos repetidamente negativos. Los
datos de nuestra observación en la tabla.

M. M., 'enferma de 39 años, que manifiesta desde hace dos años astenia, adelgazamiento,
l-nbi.rtf'ric;.Îa y temperaturas ¡hasta 37'5/37'8, con ligeras remisiones y nuevas recaídas. Anemia.
Coluria. Edemas en piernas. Hepato y esplenomegalia (ésta mucho más, destacada), duras y

ligeramente dolorosas. Eniermedad de Banti. Datos de Iaboratorio : hematíes, 3.200.000. Wasser­

mann, Meiniche y Kahn, negativos. Seroaglutinaciones al grupo salmonellas, negativas. Faltan
-otros datos. Los nuestros en la tabla.

T. D.) enferma de 68 años. Ictericia desde hace tres semanas, con antecedentes de cólico
hepático. Coluria y acolia. Últimamente, ictericia. Diagnóstico clínico: ictericia obstructioa.
V.S.G., 57/125. Proteínas plasmáticas, 87. Serinas-glohulinas, 46/54. Bilírrubina, 4 V.d.B. DJ., y

'CD semanas sucesivas, 17'7 y 17'5. Fosfatau alcalina, 49, y luego 63 y 54'5.

F. A., enferma de 61 años, con antecedentes de cólicos hepáticos, sometida actualmente a

tratamiento con electroshock ,por psicopatia. Nuevo cólico hepático repetido a los pocos días
de ictericia, coluria y acolia. Hígado grande duro y liso. Ictericia obstructiua. Bílírrubína,
17'5 V.d.B. DJ. Urobilina + +. Weltmann, 7. Takata, negativo. V.S.G., 11/125/140. Fosfatasa
alcalina, 30, y al cabo de doce días, 26'5. Intervención (colédocotomia por c1ákulo de colédoco),
y a los cinco días fosfatasa alcalina, 36, que ¡pasa a 24'5 al cabo de una semana (Bílirru­
'bina, 3 V.d.B.).

M. L., enfermo de 57 años, que hace nueve meses empieza a presentar icterícia y coluria
ligera (110' acòlia}. Luego astenia, adelgazamiento y edemas; desde hace diez dÍ8JS' prurito, Dis­
creta anemia. Bilirrubina, 23 DJ. En orina, urobilina + muy débil y pigment-ols +. V.S.G., 120/
142. Proteínas, 78'5. Serinas globulinas, 38/62. Weltmann, 7'5. Takata, +. Formol y Iactogelifica-
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e

Enf. Fecha
Fos. ale. Fosf. óc. Bili. Coles.

Observaciones
[u, B.) (u. B.) mg.% mg. °10

--

Ictericia catarral M O. Il-IV 7 0,5 8,5

benigna. J. B. SooJII 9,8 0,9 11,6
24-1II 9,5 1,1 I,R

M.B. I-V 7 0,5 12,5

R. E. 23 .. V 15 25

28-V 8,7
M.G. 18-IV 6,4 t,I 5

D.R. 25-V 8 7,5 185

29-V 7,8 3,5 219

S-VI 8 2 183

R. T. 17-V 16

M.G IB-IV 3,5 5,4

30-IV 9

Hepatitis infecciosa M.R. 3-V 19 161

S-VI 25

J. E. 18-V 3,2 1,3 79

Atrofia amarill a M.T. 23 .. Il 7 33

aguda. A. S. 15-XII 11 50 Ingresada en coma

16-XII 10 52 t a las 4 h. de la
extracci6n .

irrosis de Laennec E H 5-VI 9,1 1,2

M A. 22-II to,5 1,4 2,6

24-1II 11,3 1,2 t,8

J B. 27-1Il 9 0,5 8,3

30 .. 1lI 7,9 1,2 6,5

irrosis hipertrófica J p. Il-IV 29 1,9 3,3

esplenomegálica F. S. 18-V 12,5

Cirrosis biliar, T.N. 23-V 4,8 4 225

colangitis. S·VI 5,6 258

Hígado de estasis J. V. 30-V 6

y Cirrosis cardíaca. J. C. 22-11 6,3 1,2

E. V. 19-V 6,4 0,8 133

Enf. de Banti. M.M. 3-V 2,7 140

,,_

•
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E:nf·. Fecha
Fos. ale. Fos. ac. Bili. Coles.

Observaciones
(u. B.) [u. B.) mg.% mg.OJD

Ictericia obstructiva T.D. S-V 49 2,1
19-V 63 8,5

3 .. VI 54 3,5
F. A. 26 .. IV 30 2,8 8,7

8 .. V 26 6

22-V 36 6,5

2·VI 25 1,5
M. L. 26-I1I 39 1,5 11,5

4-IV 41 1,4
N. V. 12-V 2,8 11 150

17·V 10,8 12 173

23·V 13,5 7 168 29-V colédocotomia

I-VI 10,6 10 173'

S-VI '5,4 12 Estado muy grave-

S.M. I-V 32 330

25-V 24,5 285

29 .. Y 23 266
, 8-VI 20 3,5 200

J. F. 14-V 20 16

F.Ll. 19 .. V 31 17 790

25-V 30 14 865

2-VI 27 13 940

3-VI Intervenci6n t
4-VI

T. B. 23-V 26 15 335

I-VI 35 la 316

S-VI 31 8 178

Ictericia tóxica C. Z. 2-Vl 21 6

Sífilis hepática P. G. 30·IV 5,4 1

Carcinoma hepático A. E. 25-V 52 4
secundarlo . M.G. t6 .. 1V 55 2,5

26-�V 34

ctericia hemolítica. R.R. 20-V 7,1 1,6 1,6
J. C. t9-IV 1,6

I
1,� 130

I
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ción en plasma + + +. Fosfatasa alcalina, 39, y a los pocos días, 41'5. Con 'el diagnóstico
clínico de ictericia obstructiva se lleva a la intervención, encontrándose el colédoco dilatado,
escleroso y Heno de pequeños cálculos y barro biliar. Vesícula retraída y fistulizada al duodeno.

N. V.� enferma de 66 afies, litiásica antigua que presenta una ictericia desde hace unos doce
días y manifestacíones de insuficiencia hepática, distrofia cutánea y púrpura. Edemas ligeros en

piernas. Hígado grande, duro y doloroso. A su ingreso, hilirruhina 20 V.D.B. D.I. Pigmentos inten­
samente positivos: en orina. Sales y urobilina +. V.S.G., 76/140. Proteínas, 72 gr., y S.G., 26/74.
Formolpositivo en suero y + + + en plasma y lactogelificación - en suero y + + + en plasma.
Takata, positivo débil. Weltmann, 7,5. Fosfatasa alcalina, 2'8. Se .interviene operatoriamente con
extracción de un cálculo del oolédooo, como una nuez. En la tabla otros datos de nuestras obser­
vaciones.

S. M., enferme de 55 años, con T.P. fibronodular bilateral y antecedentes Iitiásicos, en el
que aaprece hace catorce meses en el curso. de un tratamiento salvamsánico, una ictericia que
evoluciona 'en ondas, con acòlia intermitente. Hígado palpable en epigastrio, dum. Crisis febriles
periódicas con sondaje duodenal negativo. Diagnóstico clínico: colelitiasis. LU5 observaciones
recogidas (tabla) corresponden a una de las remitencias.

J. F., enferma de 45 años, que hace dos años tuvo una CrIiSlS de cólico hepático y hace
ocho días presenta otra, acompañada de ictericia, sin que cedan las hipocondrialgias derechas
irradiadas a escápula. Náuseas y vómitos. Abdomen doloroso en toda su mitad superior, en par­
ticular hipocondrio derecho. Mejora con antiespasmódicos. Litiasis biliar. Nuestra observación
es recogida en la fase de remisión.

F. Ll., enfermo del 42 afios, etílico, que presenta una ictericia desde hace dos meses, con
acòlia, con f}rm-ito, notable hepatomegalia y vesícula palpable. A su ingreso, bilirrubina, 34 V.d.B.
DJ. En orina, pigmentos y sales + y urobilina indosifioable, V.S.G., 56/117. Proteínas, 84'9.
S.G., 46/54. Formol y Iactogelíficación negativas en suero y + en plasma. Takata, negativo.
Weltmann, 7. Colesterinemia, 790 mgrs., y colest. L.T., 0'80. Fosfatasa alcalina, 31. Sondaje
duodenal negativo antes y después del sulfato de magnesio, pero sale un jugo duodenal sangui-
nolento. Diagnóstico clínico: neoplasia de vías biliares. Intervención operatoria: nódulo duro,
estenosante do colédoco que corresponde a una neo de ampolla ele Vater. Fallece por hemorragia
postoperatoria, En la neoro se comprueba la limitación de al formación cancerosa.

T. B., enferma de 76 años, en la que aparece hace unos cuatro meses ictericia que se

acompaña de molestias gastrointestinales e hipocondríalgias derechas. Acolia, colúria, prurito,
epistaxis, Se demuestra operatoramete la existencia de una neo de cabeza (be páncreas y se

practica una colecistonastrotomiu. Datos! preoperatorios: hilirrubinemia, 32. V.d.B., D. 1. Protei­
nas, 75'6 gr. por 1.000. S.G., 60/40. Weltmann, 7'5. Takata, 'positivo. Nuestras observaciones de
ht fosfatasa alcalina son a partir del segundo día de: la intervención.

C. Z., enfermo de 40 años de edad. ingresa con ictericia tóxica por tratamiento antilué­
tieo. Hepatomegalia. Bilirrubina, 12. V.d.B., directa inmediata En orina: urobilina y urobilinó­
geno -�-. Pigmentos y sales -. Proteínas plasmáticas, '78'5. S.G.� 55/45. We1tmann� 7'5.
Takata, -. V.S.G.� 4/66. Fosfatasa alcalina, 21.

I,

P. Go. enfermo de 37 años. SífilÏls hepáticu; Hígado grande, gran ascitis, Wassermann y
Meinick,t') + + +. Rivalta + en 'el líquido ascítico. Bilirrubina, 2'7. V.d.B., retardada. Formol y
luctogelificación negativos en el suero. Pigmentos, sales y urobilina negativas en la orina. Fosfa­
tasa alcalina, 5'4.

M. G., enfermo de 65 afies, etílico. Oliguria desde hace dos meses y ascitis qus progresa,
obligando a paracentesis repetidas. Emaciación. Por Iaparoscopia, hígado de aspecto cirrótico,
can nódulos neoplásicos (prof. Dr. Gironés). Takata, muy tpositivo. WeItmann. 8. En orina, uro­

hilina + + +. V.S.G., 94. Wass'ermann y Meinicke -. Bilirrubina, 0'5, retardada. Fosfatasa alea­
lina. 35. A la.s .dos semanas, 34.
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A. E., enferma de 45 afies, que sufrió una extirpación de mama por cáncer el pasado año.

Actualmente hepatomegalia notable con ascitis, caquexia y discreta ictericia. V.S.G., 53/127. Pro­

teínas plasmáticas, 76'3. Bilirrubina, 10 V.d.B. Takata +. We1tmann, 8. Fosfatasa alcalina, 51'6.

Necropsia: carcinoma metasuisico múltiple, Escaso parénquima no ,invadido. No es aparente

ninguna -obstrucción extrínseca de las vías ¡biliares.

M. G., enferma de 20 años. Hace 18 días, anemia, dispepsia, escalofríos, vómitos biliosos,

cefalea, colúria y acòlia. Sensación 'de vientre duro. Ingresa con ictericia y esplenomegàlia, pre­

sentando febrícula los primeros días. Bilirrubina, 10'8. V.d.B., D.I. V.S.G., 3/10. Weltmann, 7 ..

Takata, + débil. Pigmentos, sales y urobilina + + +. Fosfatasa alcalina, 3!'JS, y a los' 15 días, 9.

R. R., enfermo de 16 años. Discreta anemia, ictericia, esplenomegàlia. Resistencia globular
máxima, 6; mínima, 5. Bilirrubina, 3,'2. V.d.B., retardada. Hematíes, 3.700.000. V.G., 1'01-

V.S.G,., 22/116. Weltmann, 7'5. 'Rosa de bengala, 0'95. Proteínas, 48'9. S.G., 64/36. En orina :

urobilina + +. 'pigmentos y sales '-o Fosfatasa alcalina, TI. Diagnóstico' clínico: ictericia herno­

litica.

, J. c., enfermo de 27 años. Ictericia que se presenta tras unos días de estremmiento con

temperaturas hasta 38'5°, anorexia, cefalea y astenia. No: hígado ni bazo. El episodio evoluciona
clínicamente en unos nueve días. Casi todos los años por primavera, brotes idénticos. Supuesta
ictericia catarral. V.S.G., 13/36/117. Formol negativo en suero y positivo en plasma, y lactoge­
lificaoión negativa en ambos. Weltmann, 7'5. Takata, negativo. La fosfatasa en los valores normales

(I'ô); unida a la anemia (2.950.000) y otros datos hematológicos, y a la acoluria (urobilinó­

geno + + +, urobilina + + y bilirrubina -) nos hacen fijar el diagnóstico de ictericia hemolüica,

RESUMEN DE LOS RESULTADOS

En la obstrucción b iIiat' el aumento de Ia fosfatasa alcalina en suero

es 'considerable en todos los casos, aunque no siempre constante en el

curso de algunos casos. La fosfatasa ácida se encuentra o dentro de los

llrnites de ls norrnulidad o discretamente elevada sin sobrepasar el doble

del máximo normal. Ordinariamente hay paralelismo entre îosf'atasa alca­

lina y bilirrubinemia, presentándose una. desviación al remitir la obs­

u-ucción : baj él antes la hilit-rubinemia. Más interés tiene hacer resaltar

que el engravnmiento del enfermo' repercute en un descenso de la f'osf'a­

tasa no acompañado de, la bilirrubina (especialmente demostrativo el cas«

de la enferma N. V.).
En las "ictericias catarrales" hay aumentos discretos de fosfatasa al­

calina, oscilando entre el doble y el triple del máximo normal. No se

aprecia variación de fosfatasa ácida.

En las cirrosis suelen encontrarse valores alrededor del doble del má­

ximo normal. La cirrosis hipertrófica narece poder dar valores más ele­

vados.

En la insuficiencia hepática gl�ave de cualquier origen -atrofia agu­

da, brote final de las cirrosis, degeneración en las óbstructivas- la fos­

f'atasa alcalina se mantiene o desciende a valores apenas por escima de

lo normal, en marcado contraste con la bilirrubina que sube o continúa a

gran altura.

En los casos de ictericia hemolítica la f'ostatasemia es normal
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DISCUSION

Hemos visto que en todas las afecciones hepato-biliares aumenta la

fosfatasa alcalina en el suero. Pero como dice MOOG (19) en une. reciente
revisión sobre fosfatasas, "ningún hecho concreto en materia de investi­

gación de f'osfatasas ha sido tema de tanto interés en los. últimos años

(un decenio), como la elevación de la fosfatasa alcalina en el plasma en

la ictericia obstructiva".

ROBERTS, en su primer trabaj o, atribuía la híperrosfatasemía en la

Ictericia obstructive a retención de la bilis. Más adelante insistió en este

punto de vista, 'añadiendo què, por el contrario, en las ictericias tóxicas

habría retención de bilirrubina con relativa libertad de retención de fos,­

f'atasa, Por último hacía resaltar la importància de ser el hígado. la única

vía de eliminación de la fosfatasa circulante, siendo. impermeable a la

misma el riñón. Muy posteriormente un autor tan autorizado como GUT-­

MAN interpréta la hiperfosfatasemia corno resultado del bloqueo de la vía

normal de eliminación de la fosfatasa procedente de los órganos muy

rícos en ella (hueso, intestino ... ).
BODANSKY y JAFFE afirmaron, corno parte de sus, estudios sobre orí­

genes no óseos de la fosfatasa plasmática, que una parte de ésta tiene

Jrigen hepático. Ultimamente se ha pretendido haber caraeterizado la fos,

í'atasa hepática en sueros ictéricos, mediante el empleo de inhibidores

selectivos, DRILL y RIGGS (8) encuentran que el cianuro sódico. inhibe la

fosfatasa de los sueros. ictéricos, baj ándola a valores normales, mientras

no influye sobre la fosfatasa de sueros normales, y que el magnesio activa

.a éstos mucho más que a los ictéricos. Estas observaciones son interesan­

tes, pero todavía no concluyentes por la insuficiencia de las experiencias
hasta ahora realizadas.

Todavía una tercera hipótesis general fué formulada por TANNHAUSER

y colaboradores (26): No existirían aumentos cuantitativos de fosfatasa

sino aumentos de actividad motivados por substancias liberadas en deter­

minados procesos, entre ellos las afecciones hepáticas.
BODAN:SKY ensayó in vitro la influencia: de los ácidos biliares. sobre

fosfatasa de distintos, orígenes, encontrando acción inhibidora sobre f08- ,

ratasa sèrica normal, así como la de hueso y riñón, con ausencia de

influj a sobre la de intestino. Pero ARCURI precisa esta influencia sobre

ta fosfatasa sèrica, admitiendo que la inhibición existe y es proporcional
a la concentración de sales biliares, pero se 'manifiesta tan sólo a concen­

traciones mucho más altas que las que pueden encontrarse en Ia sangre
de ictéricos. Después de esto resulta poco verosímil la interpretación que
dió TAKATA él la disminución in vivo de la fosfatasa renal en conejos con
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obstrucción biliar experimestal, que atribuía, ci los ácidos biliares circu­

lares. Pero en todo caso parece que de tener alguna .relación los ácidos,

biliares 'retenidos con la Iosfatasa séries seda. de tipo inhibidor, lo que>
conduciría a pensar que la retención de fosfatasa 'sería realmente aun

mayor de lo que parece. Por otra parte la existencia de activadores for­

mulada por TANNHAUSER ha sido negada por DELORY y KING, usando. rnez­

clas de sueros patológicos y normales ;y encontrando valores iguales a la

suma, Pero no considerando del todo concluyente este resultado hemos

investigado el efecto sobre sueros normales de sueros ictéricos con fos­

fatasa inactiva por el calor (10 minutos a 75°), encontrando completa
ausencia de influj o sobre la actividad .fosfatásica del suero no

..

rmal, AM"
pues, podemos afirmar que en la retención biliar no hay en el suero

ningún agente activador ni inhibidor de la fosfatasa y, por tanto, que'
la elevación "aparente" corresponde ,8: un real aumento cuantitativo.

En cuanto a la hipótesis extrahepátiea de acumulación de la f'osf'a­
tasa por defecto de eliminación ha sido muy discutida sobre la base de

experimentación animal, sin resultados concluyentes, lo que no es de

extrañar dadas las notables diferenciaos de especie existente a e'ste respecto.
Para nosotros sólo pueden ser ecncluventes datos derivados de la observa­

ción clínica. Y efectivamente los tene-mos. ).,Oómo explicar que en la atro­

fia aguda haya retención total de hilirruhinu y nula -'o- casi- de f'osfa­

tasa? y si se quiere atender a la creencia f'ormuludn pnr ROBERT de diso­

ciaciones de la "eliminahilidad", ¿ cómo explicar todavía ] A disminución

de la fosf'atasemia sin disminución de la hilirruhinernia cuando nna obs­

truetiva degenera? De ninguna manera por diferencias de eliminahilidad.

Podemos, pues, sentar la segunda afirmación: la hiperf'osfatasemia en los.

hepáticos no ·es de origen extrahepátieo, es de origen hepático.
Mas 'contra la tercera hipótesis a que parece, llegamos por excluslón,

la de un origen hepático, existía una objección aparentemente muy seria :

que teniendo el hígado y la bilis tanta o más fosfatasa ácida que alcalina"
la hiperfosf'atasemia de los ictéricos fuese sólo de fosfatasa alcalina. Este

escollo parecía decisivo. Pero después de encontrar discretos aumentos

de fosfatasa ácida en algunas obstructivas, hecho referido también en el

último trabajo de HERBERT, y teniendo en cuenta la rápida inactivación

de la fosfatasa ácida en contacto con el plasma sanguíneo a la tempera­
turn del cuerpo (cf. Sols, 24), puede admitirse que, aun vertiéndose a la

sangre las f'osf'atasas del hígado, 'sólo subsista en cantidad notable la fos­

fatasa alcalina. Dr todos modos parece que debería encorürarse algo ma­

yore's y más frecu-ntes aumentos, de fosfatasa ácida

Experiencias '0': varios investigadores y nuestras (R) de diversos tipos"
ub u!JtiLl'UCelón biliar parcial han dado lugar a aumentos de fosfatasa en
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suero no acompañados -o desproporcionadarnente acompañados=- de

bilirruhina. y si las diferencias de especie aludidas obligaban a cautela

en el intento de esclarecer la fisiopatología: humana, hay un nuevo tipo de

observaciones más seguramente aplicables a esclarecer nuestro problema.
La realidad de una hipoprodurción de fosfatasa en el parénquima hepá­
tiro en, determínadas circunstancias de degeneración del mismo ha sido

puesta de manifiesto en el animal y en el hombre en 1946· por WACHSTEIN

y ZAR (27-29). Posteriormente OPPENHEIMER y F�OCK (20) han puesto de

mnniflesto una hiperproducción de fosfatasa en el parénquima hepático
en regeneración tras extirpación de una parte del hígado. Observación

que, aun limitada a una especie animal, puede generalizarse mejor por
no entrar en juego la constelación de factores de variabilidad de especie
(riñón, etc.), qu motiva la diversidad de comportamiento de la fosfata-

. -'.

(*)senna .

Nos creernos pues autorizados para asentar en patología humana la

dohle aflrmaoión de que el nivel de fosfatasa en suero guarda relación no

sólo con la retención de fosfatasa hepática sino que depende también del

grade de producción de la misma por el parénquima hepático, de tal ma­

nera 'que quedan expücadas tanto las grandes retenciones biliares con

fosfatasa apenas elevad» =omo las hiperfosfatasemias de consideración

con insignificante retención biliar.

CONCLUSIONES

(*) Tenemos dos observaciones de lesiones localizadas con escasa retención biliar y fosfa­
tasa muy alla que podrían corresponder a este- tipo de hiperfosfatasemda por hiperproducción de

fosfatasa con independència de la retención biliar. Pero tratándose de dos casos de metástasis

carcinonuuosas y no teniendo seguridad de no, coexistir metástasis óseas, no puede garantizarse
el origen hepático de estas hiperfosfatasemias, ni excluirse la retención parcial intrahepática.

i.a Las f'osf'atasas hepáticas que normalmente 'se segregan eon la bilis

pasan a la sangre en la retención biliar, inactivándose la ácida y aCUll1U­

lándose lu alcalina Ip'ar'alelatnente a la bilirrubina,

2.,a En la degeneración del parénquima hepático disminuye �u pro­

ducción de fosfatasa y consiguientemente la fosf'atasemia es baja con

relación a. la bilirrubíncmia. Pudiendo incluso presentarse Iosf'atasemia

dentro del límite de normalidad con máxima retención pigmentaria.
B.3 En algunos procesos localizados y otros no bien rleterminados

cA hay un aumento de producción de f'osf'atasas por el parénquima hepático

que Ise reflej a en hiperf'osratasemia con independencia de lai escasa o nula.

l'pi ención pigrnentaria.
'
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4.a El único límite de positivo valor diagnóstico es el de una rosta­

tasernia superior a 20- unidades Bodansky, que supone, casi sin 'excep­
ción, obstrucción extrahepátioa.

5.a El máximo. valor diagnóstico y pronóstico radica en la observa­

ción seriada y paralelamente a la retención pigmentària, a la luz de las

consideruciones expuestas.
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Servicio de Cardiología del Hospital de Ntro. Sra. de la Esperanza

(Jefe Dr, M. Martínez González), -Sección de Reumatologfa

CORTISONA y A. C. T. H. EN REUMATOLOaÍA

Dr. C. ALEGRE MARCET

AL
intentat hacer una

reVi,Sión
de conjunto de cuanto a,la Cortisona

y A. C. T. H. se refiere, no nos proponemos más que dar unos, cono­
�

cimientos de su mecanismo de acción, génesis. de las. hormonas y
efectos terapéuticos en el campo de, la reumatologia, añadiendo a Ins. tra.
boj os hasta ahora publicados, extensamente consultados, el fruto. de una
no "muy amplia experiencia personal obtenida no sólo en Ins caSQS, propios.
sino en los 'muy numerosos que tuvimos ocasión de observar durante un

período superior a dos meses en el Servicio de Beumatología del West
London Hospital bajo la experta dirección del Prof. Ur. W. S. C. COPEMAN,
a quien desde estas líneas queremos manifestar nuestra más 'profunda
gratitud por sus enseñanzas y las atenciones y amabilidades con que nos

distinguió.

Mecanismo de secreción de la Cortisona y A. C. T. H.

..

Nos parece correcto comenzar nuestra trabajo intentando explicar­
no's cómo se producen estas hormonas, La 'corteza suprarrenal, para que

-en un momento determinado aumente su capacidad de producción, debe
ser estimulada y ello. se logra gracias a un aumento de la cantidad de
hormona adrenocorticotropa de la hipoflsis. Pero. ésta a su vez necesita

algún estímulo capaz de aumentar la secreción de hormona. Dicho estí­
ínula puede muy bien llegarle del hipotálamo y centros superiores, a.un­

que también es capaz de originarlo cualquier esfuerzo (stress) que al rnis­
trw tiempo que es la "causa del aumento de la referida hormona, es ël
responsable de una disminución de las hormonas del crecimiento, lacto­
gènica y gonadotrófica. Por otra parte el esfuerzo, además de esta acción
directa sobre la hipófisis, al estimular' también directamente las. supra­
rrenales producirá un aumento de adrenaline que por vía humoral se

convierte en un nuevo estímulo. de la pituitaria (fig. 1).
Todo lo dicho revierte, claro está, en un aumento de secreción de

A. C. T. H. que, también por vía humoral, al estimular el córtex produce
,un aumento de secreción de Compuesto E. Ahora bien. en condiciones



cíón de Oornpuesto F de efectos terapèuticos similares a los de aquél y

COIIlO él afectando al metabolísmo de los hidratos de carbono, proteínas
y electrólitos, pero además producen un aumento de secreción de Coin- .,

puesto S y de desoxicorticosterona, que influyen en el balance electrolí-

tico, de hormona "sexual adrenal (adrenosterona) y prohnblemente de

progesterone y estrona. Parece por otra parte que son múltiples los. lele-

mentes llOrmonales hipersegregados en la estimulación de las suparre-
nales y qsí REICHTEINE y SHOPPE (1943) describen 28 elementos aislados

del còrtex, mientras que SELYE hace llegar este número hasta 60, aunque

probablemente la mayoría no son más que productos de degradación de

las hormonas, compuestos inter-medios a derivados.
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normales este aumento de hormonas corticales y más específicamente de

Compuesto E, que es lo que de momento nos interesa, tienen a través del

hipotalamu una acción inhibidora de la hipófisis con una disminución
consecuente de A. C. T. H., pero en condiciones. patológicas los tejidos se

hacen más ávidos de Compuesto E, siendo ello la causa de que, a pesar
del aumento de secreción, se encuentren en la sangre cantidades de hor­

monas co-tioales inferiores a las, normales, 10 que constituye un nuevo

estímulo nara la hipófisis con consecuente aumento de secreción de

A.C.T.H

Sin embargo por dichos estímulos las suprarrenales no segregan úni­

eam: ente ,�lompuestoE sino que en primer lugar aumenta también la secre-
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Es de notar la especificidad absoluta de la fórmula química de estos,

esteroides en cuanto se relaciona con sus efectos terapéuticos. Atenién­
donos a su estructura, aparte de las hormonas ya citadas con función,

sexual, podemos dividir el reste en dos grandes grupos. El primero tiene
una. acción reguladora sobre los electrólitos de la sangre e incluye la

desoxicorticosterona y un compuesto presente en la fracción amorfa

(Comnuesto S), mientras que el segundo grupo controla el metabolismo
de los hidratos de carbono y aumenta la resistencia al esfuerzo, inclu­

yendo en él únicamente a aquellos esteroides que tienen un átomo de O

lig'ado al corbona il y un grupo hidroxilo en el 17. Pertenecerán, pues,
a 8,\e grupo de corticosterone, 11 dehidro corticosterona, ·17 hidroxicor­

ticosterona y 17 hidroxi 11 dehidro corticosterona a Cornpuesto E de

KENDALL o Cornpuesto Fa de REICHSTEINE. La actividad antirreumática
sólo la poseen, pues, los derivados de la corticosterone con los siguien-

H COI� H COH HCOH
I ! I

c=o c== c==û
I I I_OH

HO/"/""'- /""'/"'- ()�/""'-/""'-

I I I I I I I I I
/""'-/"-/- /',/',,/- /""'-/""'-/-

I I I I I I I I II

0/""'/""'/ 0/"/"-./ 0/"-/\/
A B· e

A Corticosterone

B Desoxicorticosterona
e 17 Hidroxi 11 Dehidro Corticosterona

Fig.2

I
tes atributos: un doble enlace entre los carbonos 4 y 5, un O o hidroxilo

en el H, un O en los 3 y 20 Y un hidroxilo en lQ8 carbonos 17 y 21. Cual-·

quier pequeña desviación de esta fórmula hace perder toda actividad anti­

rveurnática (Fig. 2).

Efectos metabólicos del Compuesto E.

Al administrar la hormona se observan diversas alteraciones meta­

bólicas de grado variable 'según los enfermos. Una de las principales es

la retención de agua y sodio que generalmente aparece durante los pri­
meros días del tratamiento y que en algunas ocasiones ha llegado a obli­

gar a suspenderlo debido a la presentación de insuficiencia cardíaca con-



.gestiva incluso con ascitis, edemas periféricos y también pulmonar. Sin

embargo, en la mayoría de ocasiones, aun durante la prosecución de esta

terapéutica, y en otras en el momento de suspenderla, aparece una abun­

dante diuresis: para evitar la retención de sodio siempre será prudente,
"sobre todo en los 'caSO'S en que exista algún temor por las condiciones

-circulatorias del paciente, administrar conjuntamente algún diurético y
una dieta con cantidades de s'al inferiores a las normales.

'I'ambién en ocasiones tras la administración de grandes dosis de

Compuesto E se ha observado una eliminación exagerada de potasio que

puede conducir a una alcalosis y, aun sin llegar a ella, se manifiestan

los típicos. síntomas de hipcpotasemia con debilidad muscular, alteracio­

nes del electrocardiograma (talles "como disminución de la onda T y espa­
cio S-T por debaj a de lo normal) e hipotensión. Todo ello puede ser evi­

tado con un control cuidadoso. de la reserva alcalina y una vigilancia
extrema del E. C.G. con el fin de que por la presentación de las altera­

ciones antes citadas y ante la sospecha de una: alcalosis se disminuya la

dosiñcación de. Compuesto E y simultáneamente se administre al enfer-ma

,cloruro. potásico per os len cantid-ades de 2 a 4 gramos. En estos casos

no deberán administrarse diuréticos, puesto que ellos favorecen la elimi­

nación de cloruros,

En relación con el metabolismo de los hidratos de carbono hay que
hacer notar que con la administración de hormona aparece una cierta

disminución de la tolerancia a la gluco..sa al mis..mo tiempo que disminu­

yen los efectos de la insulina, por lo que en pacientes diabéticos deberá

.aumentarse ésta durante el curso del tratamiento, pudiendo. volver a los

niveles de dosificación insulínica normales 'al suspender la medicación .

.
Por este hecho, comprobado en las ratas al hacerles aparecer hipergluce­
mías y glucosurias con la administración de A. C. T.H. a cortisona, nos

'podemos explicar la disminución de tolerancia 'a los glúcidos que existe

en el 'síndrome de Cushing, relacionándolo directamente con la hiper­
'producción de las citadas hormonas.

El metabolismo proteico sufre asimismo ciertas alteraciones, efecto
-de la administración de cortisona. En primer lugar nos encontramos eon

un balance nitrogenado negativo qUe puede ser, no obstante, compensado
por la administración en la dieta de cantidades de proteínas superiores
a las normales, El cociente serinas globulinas tiende a normalizarse en

aquellos casos en que se hubiera alterado y hay conjuntamente una eli­

minación exagerada de creatina y ácido úrico, sin que -por ello se modi­

fique notahlemcnte la cifra de uricemia.

Durante el tratamiento con Oornpuesto E a con A. C.T. H. se observa

también una eliminación urinaria muy aumentada, de 11 corticosteroi-

,
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des, al 'mismo tiempo que hay una caída de la eliminación, de 17 cetos­
teroides.

Efectos fisiológicos y hormonales

Entre lQS efectos hormonales más claros debemos citar en primer
lugar el del hiperadrenalismo que sie 'manifiesta por redondeamiento de
Ia cura, ligero hirsutismo, acné, estrías de la piel y amenorrea, simulando
todo ello. un ligero síndrome de Cushing que de-saparece en cuanto. sie

procede a la suspensión del tratamiento.
En animales se ha demostrado que la admínistración continuada de

cortisona o A. O. T. H. llega a producir una atrofia de las suprarrenales,
habiéndose observado en el hombre que tras largos tratamientos aparece
debilidad muscular y astenia, IQ ,que hace sospechar, asimismo, una lige­
ra atrofia suprarrenal. Es posible también que una larga medicación' con

estas hormonas pueda deprimir la función tiroidea, quizá por inhibición

parcial de la hormona tirotróflca, Sobre el Ióbulo posterior de la hipó­
tisis debe también ej ercer alguna influencia, puesto que vernos en los

adisonianos disminuir la actividad antidiurética, así corno sobre el pán­
creas por la acción ya dicha de disminuir la tolerancia a los glúcidos'
y el efecto sobre la insulina, y sobre las ganadas por inhibición parcial
de las gonadotroûnas hipoûsarias.

Entre los efectos ûsíológicos más notables puede citarse el de que
en ocasiones se ha observado un ligero aumento de la presión arterial;
debido probablemente a la ya citada acción sobre el metabolismo del

agua y de la 'sal. Sobre el electroencef'alograma provoca una aceleración
de alrededor del 10 % de la frecuencia de las onda.s alfa y a veces una:

reducción de su amplitud, probahlernente relacionado ello con acentúa­
das mej odas del estado mental del paciente. En ciertos casos un aumento
de la actividad psicomotora puede producir una sensación de bienestar

exagerada que con rnucha rareza puede llegar a un estado maníaco. En

oposición a ello en algunos. casos aparece una depresión psíquica, siendo
más frecuento la presentación de insomnio. También con dichas terapéu­
ticas se han precípitado ciertos trastornos psíquicos l'atentes o agravado
los preexistentes, como por ej emplo esquizofrenia, 'Pero antes de ello se

manifestará insomnio y alteraciones de carácter que serán suficientes

para advertirnos de la necesidad de disminuir la dosis, evitando. de esta

forma tan desagradables accidentes.
En todos los trabaj os aparecidos hasta la fecha se citan ciertos efec­

tos citológicos que en su gran mayoría también nosotros hemos podido
comprobar. Sobre los hematíes se actúa provocando una reticulocitosis
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y a la larga una policitèmia semejante a la .del síndrome de Cushing.
Aparece en el curso del tratamiento. una neutrofília marcada con una

lisis del tejido Iinfoideo (linfocito.s) y un descenso acusado de eosinófilos

que desaparecen casi por completo después de un período de adminis­

traoión de A. O. T. H. de 4 a 6 días, persistíendo dicha desaparición du­

rante todo -el curso del tratamiento. Al mismo tiempo. que lo anterior se

produce por" actuación sobre los macrófagos un aumento de la fagoci­
tosis, y' ·po.f' 'sobre los ûhroblastos un retardo de cicatrización de las

heridas; ,

En cuanto a los efectos sobre' los sistemas enzimáticos específicos
sólo citaremos, y' comà de pasada, el aumento de la secreción gástl�ica de

pepsina, el aumento de secreción de lisozima en las colitis ulcerosas y el

efecto inhibidor 'que. ejercen sobre la hialuronidasa.

Efectos clínicos

FIEBRE REUMÁTICA. - Tanto la cortisona como la A. O. T. H. produ­
cen en esta afección una bruscs detención de su evolución con una re­

gresión total de su sintomatologta incluso en aquellos casos con pancar­
ditis graves saliciloresistentes. En ella's los diversos elementos cardiacos

respondan de diferente forma y así, "mientras las pericarditis ceden con

rapidez las lesiones miocárdicas lo hacen más difícilmente, siendo impo­
sible el retrogradar una insuficiencia o estenosis valvular establecida.

Por tanto, el pronóstico de una fiebre reumática, a pesar de existir estas

novísimas arruas, continúa siendo reservado, mas teniendo en cuenta que
no protegen de las recidivas, aun cuando otra cosa pudiera pensarse de

tener uniformidad si se considerasen sólo las remisiones espectaculares
de la sintomatología qtle se registran al comienzo de la terapéutica. Sin

embargo, parece que la cortisona y A. C. T. H., aunque 'más difícilmente

en el corazón que len otras localizaciones, es capaz de hacer l'egres,al� el

granuloma reumático. Es, pues, dicha terapéutica una esperanza en el

porvenir de esta enfermedad al prevenir o incluso curar las incipientes
afecciones cardíacas que pueden presentarse, debiendo continuarse (BER­

NE'S) HENCH) por un período no inferior a tres meses, puesto que ,se oree

que la onda evolutiva de la fiebre reumática '8'S de seis a doce semanas,

'siendo por tanto éste el tiempo en que existe mayor peligro de una re­

cidiva.

En general, a las veinticuatro horas de comenzado. el tratamiento

aparece ya una sensación de bienestar con descenso de Ia temperatura,
que puede incluso volver" á la normalidad dentro ·de las seis o doce pri­
meras horas, e inmediatamente aumento del apetito, siendo más persis-
tentes las fluxiones artículares, que acostumbran a iniciar su desapari-
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Poliartritis crónica progresiva

Unimos a �pllH a sus variantes Still, FeW, etc., y enfermedades rela­
cionadas Beohterew, etc., por responder todas de un modo sernej ante a

esta terapéutica. En primer lugar, a las 48 ó 24 horas de iniciado el Ira­

tamiento hay ya una disminución de la rigidez subjetiva. no siendo pocos
los casos en que esta 111ej Dría aparece ya dentro de las seis primeras horas.

Posteriormente desaparece el dolor espontáneo y al movimiento, hacién­
dolo en último lugar la hinchazón articular. Pero lo realmente impresio­
nante en esas primeras horas es la desa parición de la sensación de males­

tar que se ve trocada por una euforia exagerada.
Ln vuelta él la normalidad clínica del enfermo depende de todas for­

mss del grado de 'cambios patológicos permanentes que., existan, pues así
COulO hemos visto desaparecer en 7 a 10 días ligeras deformidades de

ción hacia el tercer día. El pulso también se normaliza con cierta rapi­
dez, transformándose la taquicardia en una bradicardia de alrededor

de 60. Pueden observarse ligeras elevaciones de la presión arterial siem­

pre pasajeras, y hay una normalización del E. C. G. hacia el octavo día,
sin que en él se manifieste ninguna alteración tóxica. En cuanto a los

datos de laboratorio 'se observa una normalización de la V. S. G. en

8 a 12 días, aumentando el porcentaje de hemoglobins y normalizándose
el cociente serinas globulinas sin que se aprecien variaciones sensibles

de Ia fórmula leucocitaria. Sin embargo, esta "mejoría espectacular, a dra­

mática, si traducimos literalmente de los autores sa] ones, que ya en 1949'

describieron HENCH, TUORN y otros, esquizá excesivamente optimista ante
la realidad de los hechos. Así SOh varios ya los casos citados de descom­

pensación cardíaca congestiva que han hecho interrumpir ·el tratamien­

to. Por otra parte, también se objeta por algunos que con tales medidas
no se obtienen efectos superiores a los logrados con una cura salicílica

adecuadamente llevada a cabo.

Nuestra opinión, ante este aspecto de la reumatologia, es la de que
deben trsnscurrir muchos años, que inherentes 'a sí nevaran "muchos Ira-

" tnmíentos, antes de que podamos sentar alguna conclusión defínitiva, pero
que si ésta es, como parece desprenderse de la gran mayoría de publica­
cienes favorables a dicha terapéutica, se habrá dado un paso. gigantesco
en la lucha contra las cardiopatías. Por el momento, nuestra actitud ante

un enfermo de fiebre reumática, si no hay contraindicaeiones precisas,
será la de administrar lestas fármacos, 'si es que a sí podernos llamarlos,
manteniendo al enfermo baj o el constante control de un cardiólogo que

pueda indicarnos la aparición de alteraciones que aconsej en la interrup­
oión de la medicación.
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los tejidos blandos al mismo tiempo que aumenta la fuerza muscular, el

apetito, en una palabra, mej ora el estado general, nunca he-mos podido
observar ni lo hemos hallado descrito, que 'se influyan absolutamente las

'anquilosis, retracciones musculares y musculotendinosas y las subluxa­

ciones.

El síndr-ome humoral se norrnaliza de acuerdo con la clínica, viendo

así que la V. S. G. disminuye y vuelve a sus valores normales en un lapso
de tiempo que varia entre diez días y un mes, al mismo tiempo que los 1
hematíes aumentan en cifras de alrededor de un millón en quince días

a pesar de que en anteriores curas férricas no SiB hubiese logrado abso- t

lutamente ninguna 'mejoría. Junto con ello ,hay un aumento de la hemo-

globina, de las proteínas 'sanguíneas y una normalizacíón del cociente

serinas globulinas.
Tal corno vamos describiendo la terapéutica por las, hormonas que

nos 'Ocupan, parecería que nos hallamos realmente ante la panacea de

las poliartritis crónicas, y no. hay nada más lej os de la realidad. Desgra­
ciadamente al suspender el tratamiento reaparecen los síntomas clínicos

y de Iahoratorio en períodos de tiempo variables pero que pueden ser tan

cortos corno de 24-28 horas, aun cuando generalmente lo hacen de un

modo progresivo empeorando durante dos o tres' semanas hasta llegar a
'

un 'estado similar al anterior al tratamiento si bien hay que. hacer cons­

tar que en algunos enfermos se mantiene durante meses cierto gradó de

mej oría. Por otra parte, la administraeión de curas prolongadas Mn estas

drogas conduce a la presentación de los signos de toxicidad más arriba

descritos. Junto a ello. hay la posibilidad de que la cortísona o. A. C. T. H.

Iracasen en aquellos casos en que el estado general esté tan afectado que

al enfermo le sea imposible, a pesar de desaparecer el síntoma dolor,

abandonar la cama y en aquellos otros. en que existan obstáculos ana­

tómicos irréversibles. Ante estos últimos cabe preguntarse si es realmen­

te inútil el uso de las drogas o si pueden aprovecharse los momentos de

mej oría pasaj era para intentar operaciones eorrectoras, sinovectomías,

etcétera. Y finalmente, no para desprestigiar, que resultaría imposible,
el uso de estas hormonas, sino para limitar en lo justo sus aplicaciones,

hay que hacerse la siguiente pregunta y procurar encontrar a ella la ade­

cuada 'respuesta: ¿ Cómo evita.r o disminuir las. rápidas recaídas para

no convertir al enfermo en un esclavo de la droga aun en el caso de que

se logren eliminar todas sus acciones tóxicas?

Gota

Otra de las. afecciones en la que se han obtenido notables bene­

ficios con la administracíón de estas hormonas es la gota. El acceso
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agudo desaparece rápidamente aun en los casos resístentes al cólchico,
al administrar ya las primeras dosis de; A.C.T.H. o cortisona, pero. reapa­

, recen después casi inmediatamente los. 'mismos síntomas a incluso más
acentuados ·en la misma u otras localizaciones si al luismo. tiempo no

se ha adrninistrado colchicina.. Por otra parte el estado gotoso con tofos
también se beneficia de esta terapéutica llegando incluso Et desaparecer
o disminuir aquéllos.

El descubrimiento de que los pacientes gotosos eliminan cantidades
muy reducidas. de 17 quetoesteroídes sin que se halle asociado Ei ellos el
mener gradó de hípogonadísmo, y el existir una capacidad normal de
transformar el propionate de testosterona que se inyecta en 17 cetoeste­
roides urinarios sugiere que 'en tales pacientes ha de existir algún andró­
.geno adrenocortical anormal. Se ha sugerido también que la hiperurice-
mía asintomátíca que es. el cuadro característico de la diatesis gotosa,
puede estar relacionado con la secreción de este andrógeno anormal. La
.gota, el, ataque agudo, parece ser debido a un 'segundo disturbio endo-

orino, es decir, a una capacidad anormal para responder rápidamente a

la falta de 11 oxísteroides aumentando la producción de A.C.T.H. El tra­
tamiento de la gota con lesta hormona o con cortisona da una desapari->
ción inmediata de la temperatura, el dolor y la inflarnación, acompañado
ello de una eliminación urinaria elevadísima de ácido úrico.

Otras afecciones reumatológicas

En realidad podemos afirmar que las dichas son las, únicas afeccio­
.nes reumatológioas en las que la cortisona o A. C. T. H. ej ereen una deci­
dida acción beneñciosa. Quizás también mej oran 10.8 brotes. de reactiva­
cíón de las osteoartt-itis, pero no se debe pretender que, lo. hagan las
ciáticas, lumbagos, degeneraciones discales, etc. Sin embargo, con su uso

podremos aclarar problemas relacionados con la etiopatogenia de un muy
numeroso grupo del enfermedades; estamos al comienzo de una nueva

era reumatológica que indudablemente traerá consigo ,el aclarar muchas
de las dudas que actualmente nos intrigan.

Indicaciones respectivas de la Cortisona y A. C. T. H.

Pocas diferencias, por no. decir ninguna, separan los efectos terapéu­
ticos de estas drogas, pero teniendo 'en cuenta que la A.O.T.H. es hidro­
soluble y muy rápidamente difusible, nos parece más apropiada para
cuando se quiera realizar una cura de ataque más brutal que la que se

pueda realizar con la solución microcristalina de cortisona, Por tanto,.
parece más indicada cuando "hay que pegar fuerte y aprisa" como en
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el reumatismo poliarticular agudo con carácter grave y en la gota en la

que parece más indicada y activa por ciertas acciones Ilgeramente dife­

rentes a las de la cortisona corno son la emisión de compuesto F, ciertas

propiedades mineralotropas más acentuadas, 'etc.

La cortisona en cambio se prefiere en estados crónicos por la pureza
del preparado, la homogeneidad de acción y por no ser necesarias supra­

rrenales que reaccionen, igual que por el hecho de' quel basta una inyec-·
ción diaria en Jugar de dos o cuatro de A.C.T.H. Sin embargo, pal" la •
posible hipofunción y atrofia suprarrenal que puede causar la cortisona

así 'como porque los preparados de A.C.T.H. pueden perder parte de s'U ,

actividad, es recomendable el practicar en todos los casos curas 'Alternas.

con ambas substancias.

Dosificación

Debe tenerse cierto cuidado con la.s dosis empeladas, pues aun sien­

do las normales y recomendadas, pueden presentarse signos de toxicidad

que, aconsej en su disminución. Por el contrario, el fracaso terapéutico
será siempre un índice de insuficiente dosiflcación. Téngase en cuenta

que la A.O.ToH. interviene sólo corno ,e'stimulante del còrtex principal­
mente de su capa faseiculada y que la inyección de 50 miligramos de

ella equivale aproximadamente a. la de iOO de compuesto E.

En la poliartritis crónica progresiva cuando se desee una: respuesta
ré.pida y muy intensa se recomiendan dosis de 100 miligramos de corti..

sona cada ocho horas durante el primer día, cada doce horas el segundo

y después 100 mg. diarios durante dos o tres semanas, siempm en jn�y.e·c-,
�ión intramuscular profunda y no siendo necesario f'ragmentar las dosis

cuando se llega a la' de 100 DJg. diarios. Posteriorrnente s_e disminuyen
10-15 mg. cada día hasta lleg-ar a las dosis de sostenimiento de 50 mg.,

los cuales pueden administrnrse en doble cantidad a días alternos. Si

durante el curso del tratamiento se observa algún empeoramiento puede
darse dosis 'más fuertes un solo día, Las series totales son de 4-5 gramos,
debiendo después reposar al 'menos un ¡nes para .permitir la reouperuclón
de las suprarrenales.

Algunos autores recomiendan dosis de 300 mg. el Iprimer día y con­

tinuar después con 100 diarios, otros dan cien desde el comienzo y COD.-,

trolando el curso clínico del proceso van adaptando a las necesidades del

enfermo las cantidades de hormona. En cuanto a los niños todavía no 'se

ha. deter-minado cuál será la dosificación ideal, pero parece ·que estará,

más en relación con la gravedad del proceso que con el peso del en--­

fermito.
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..

Es importante advertir que nos estamos refiriendo, en todo el capí­
tulo de dosificación, no a compuesto E, sino asu acetato. (Cortisona) que

por razón de "mayor peso molecular sólo. contiene el 89 % de compues­
.to E puro.

En el reumatismo. poliarticular agudo se ha dicho que las rnej ores

dosis son las de 200 "mg. durante diez o doce días�' seguidos por 100 mg.
hasta que 'se sospeche que ha cedido la onda evolutiva. Hay también quien
ha preconizado los tratamientos de diez a catorce días, con lo que cede

la sintomatología, aguardando. la presentación de "alguna nueva mani-
f'estación para reemprender la cura.

.

En el ataque agudo. de gota lo mejor es administrar 50 mg, de A.C.T.H.

en inyección intramuscular cada seis horas, comenzando. muchas veces

la mejoría en la primera o segunda hora después de la inyección y bas­

tando en ocasiones tres únicas inyecciones. No debe olvidarse el hacer al

mismo tiempo. el tratamiento. habitual ·con colchicina, aunque a dosis

reducidas, para evitar un nuevo ataque gotoso al suspender la medica­

cíón hormonal,

Precauciones al comenzar el tratamiento

Antes de comenzar un tratamiento con cortisona o A.C.T.H. debe­

IIlOS valorar sus relativas contraindicaciones y así tendremos en cuenta

la existencia de una reserva cardíaca disminuida, de una descompensa­
ción cardíaca congestiva, de una tendencia psicótica latente o franca,
diabetes, debilidad general que acompañe a estados caquécticos, etc., para
no comenzar el tratamiento. o al menos hacerlo sometiendo al enfermo a

una vigilancia mucho más estricta. Además de, esta precaución será con­

veniente restringir el cloruro sódico. de 'la dieta y hacer diariamente un

balance hídrica, pesar al enfermo, corregir la hipopotasemia caso que

exista, la hiperglucèmia, etc.

En los adisonianos no es prudents utilizar esta terapéutica, caso de

que el origen de su enfermedad sea la tubrculosis y len las localizaciones

j; pulmonares de esta afección a pesar de la mej oría subjetiva, de la re­

ducción de la V.S.G. y de algunas mejorías. radiológicas. observadas, hay
que ir con mucho cuidado en hacerlo debido. a la acción. inhibidora de

las hormonas sobre los fibroblatos.

Nuestra actitud frente a la terapéutica con A. C T. H. y Cortisona

Corno reumatólogos se nos presenta el' problema de saber en qué
.ocasiones debemos utilizar estas hormonas. Por una parte conocemos las
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mejorías que podemos proporcionar. a nuestros enfermos, pero por otra
no debernos olvidar sus peligros ni tampoco el que las recaídas son casi
siempre rápidas y desconsoladcras. Referente a sus peligros ya hemos,
dicho suficiente pata evitarlos; al consíderar las. recaídas no. debernos

dejarnos llevar por un excesivo escepticismo, puesto que existe una ley­
biológica que afirma que por la abolición repetida de un síntoma fun­
cional o de una lesión puede hacerse variar el curso, de una enferme­
d'ad. Lo que hay que procurar es hallar un medio para que una vez des ..

aparecidos los síntomas podamos estimular las suprarrenales, puesto que
si no lo hallamos estaremos 'ante un problema semejante al de la insu­
lina en la diabetes. Pero a pesar de todo esto y a 'pesar de que los. tra-·

tamientos largos pueden llegar a ser perjudiciales, Ío cierto es que tene­

rnos en nuestras manós un arma de mucho valor, valor que aumenta al

considerar que puede conjugarse con éxito y sin que se opongan sus'

efectos, con los clásicos tratamientos con sales de oro y salicilatos.
Finalmente debemos decir que con los conocimientos que se poseen

......
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""
,

,
,

I
I
,
,
I
I
,

__ S/nárDme "//11/(00 _____ J'/ntlrome rflidlolt/glco
Fig. 3

de las hormonas 'citadas nos parece correcto limitar su uso a los reuma­

tismos poliarticulares agudos para evitar la-s lesiones cardíacas o inten-"
tal' retrogradarlas en MSQ de que sean precoces, al acceso gotoso agudo
para detenerlo bruscamente y 'a la poliartritis crónica y enfermedades
afines, pero en ésta con preferència en las formas, ,que sean capaces de'

dar resultados favorahles y a ser 'posible duraderos. Para conocer de

antemano en qué casos será útil la terapéutica hormonal debe conside- ...
rarse que las evoluciones clínica y radiológica de la enfermedad pueden
correr dispares (fig. 3), Y que así como en los. casos en que la evolución

radiológica Ma mucho más acentuada que la clínica no se obtendrá casi

ningún erecto, 'se mejorará al menos subj etivamente al enfermo en los,

casos en que las evoluciones 'corran parej as, lográndose óptimos benefi--

cios en aquellos. en que la evolución clínica sea mucho más intensa que
la.radiológica, hecho que generalmente acostumbra a suceder al comien--
zo de la enfermedad.
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LA brucelosis bovina producida por la "brucella abortus bovis", es

una enfermedad muy temida por los ganaderos, no sólo porque
en un número bastante elevado de casos ocasiona la interrupción

del embarazo, sino también porque predispone a la retención de la pla­
ceuta y a la esterilidad (MIRRI).

La's vacas enferman después de que han parido dos o tres veces y la
interrupción del embarazo se verifica, en general entre el quinto y el sexto
mes y de ordinario en dos embarazos sucesivos.

-

El organismo 'se infecta a través de vías diversas, corno la conjun-
tiva y Ia vagina: muchas veces, especialmente en tas cabras, la infección
se transmits a. través del macho infecto. en el que los gérmenes se loca­
lizan en el testículo y en el epidídimo. El aborto s'e debe, al hecho de que
las brucellas que han llegado al útero por vía vaginal o por vía hemá­
tica, aloj ándose en la mucosa uterina y en las vellosidades placentarias,
determinan degeneraciones y necrosis de los epitelios con formación de
exudados abundantes en Ia mucosa uterina. Corno primeros síntomas de la
brucelosis bovina se consideran la hinchazón de la vulva y la relaj ación
de los Iigarnentos sacro-isquiáticos 'con secreción vaginal seromucosa. La

placenta expulsada después de la interrupción del embarazo, algunas
veces después de 'mucho tiempo, presenta unos exudados mucopurulentos
en correspondencia de los cotilédones placentarios que a su vez presentan
una consistència blanduzca, y son raj os en el centro y amarillentos hacia
la periferia, mientras que el cordón umbilical es notablements edematoso. �
El feto es edematoso y presenta hemorragias en el tejido subcutáneo y
exudados serohemátioos en las cavidades esplácnicas, pero la manifesta-
ción más importante es una gastroenteritis catarral eon hipertrofia de
los ganglios mesentéricos.

Se ha discutido mucho si el bacilo de Bang podía determinar el
aborto en la mujer ; en 1905 THIERRY comunicó fi la Academia de Medi­
cina de París una observación de DEVOIR que hacía ref'ereneia a una

muj er que trabaj aha en una zona infecta por el aborto epízoótico y que
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había abortado al cuarto mes, sin, que ni la mujer ni el marido presen­
tasen algún elemento que pudiese justiflcar 'él aborto. Basándose sobre
esta comprobación, THIERRY se preguntaba si el aborto había sido pro­
ducido por el bacilo de Bang.

En 19"18 LEDUC, en una zona en la que el aborto. epizoótico era muy
frecuente, no observó una mayor frecuencia del aborto humano respecto
a las otras regiones de Francia; mientras que GIORDAMO, MARJORIE Y ABLE-
SON encontraron dos casos de esterilidad, una primitiva y otra secundaria
a. d'Os abortos en mujeres cuyo suero aglutinaba el bacilo de Bang, pero
según VIGNES, hasta 1929 no se po-seían pruebas seguras de 'que el aborto
humano pudiera ser ocasionado por' el bacilo de Bang. Después de aquella­
fecha, MADSEN, en Dinamarca, demostró el papel del bacilo de Bang eh

el aborto de la muj el': entre siete muj eres que habían abortado sin que
se pudiese establecer la causa, aisló en dos casos el bacilo de Bang y
precisamente (en uno sólo de la placenta, y en el otro de la placenta, del
intestino y del estómago del feto.

OHRISTENSEN y HOLM, en W29, aislaron el bacilo de Bang en una mu­

jer que había abortado; en el mismo año, Fnnv, en Suiza, en otra mujer
que había tenido cuatro interrupciones del embarazo entre el cuarto y el

séptimo mes, y 'que presentaba una seroaglutinación positiva para el ba­
cilo de Hang, aisló este germen en la secreción cervical, mientras que
BOACH y CARPENTIER, en 1931, entre ocho mujeres que habían abortado,
aislaron el germen en un solo caso.

En Italia, ya desde 19'2'6, el malogrado profesor GAIFANI promovió
una investigación en la Apullas para estudiar las relaciones entre la bru­
celosis y el aborto humano, pero los resultados de la investigación no

fueron brillantes, ya sea porque no todos los médicos interpelados con-

testaron, ya sea porque la mayoría contestó negativa�mente; pero 'en 1934,.
DEZANCHE, MANZONI y otros aislaron la brucella abortus bovis mediante
hemocultivos en dos mujeres que habían tenido respectivamenle un abor­
to y un parto prematuro el séptimo mes.

En mí Clínica, mi ayudante doctor G. TALLO_, en ,1946, estudiando,
el poder 'aglutinante para el bacilo de Bang y el micrococo melitense -en

algunas rnuj ere'S que habían abortado, obtuvo dos seroaglutinaciones po-·
s itivas para el bacilo de Bang y precisamente en un caso al 1/800 y al

1/1.000 en el 'otro.

Este hallazgo me indujo a hacer practicar por el mismo doctor TALLO·
unas investigaciones para .aislar el bacilo no sólo de la 'sangre materna,
sino también de los órganos fetales en aquellos casos en los que no se·

había conseguido establecer el origen del aborto. Oon esta finalidad se

hicieron cultivos de sangre materna y de órganos fetales y en siete casos

(todos de mujeres pluríparas) entre 220 examinados se aisló el bacilo de

Bang, tanto en la madre como en 10:s órganos fetales. Ulteriores investí­

gaciones se practicarán para averiguar si en la placenta y en los órganos
fetales en casos de interrupción del embarazo, producida por el bacilo
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de Bang, existen lesiones parangonables a las que se observan en el aborto

pizoótico bovino.
.

"

Corno es sabido, existen notables analogías morfológicas, culturales,
serológicas y patógenas entre las varias brucellas. A pesar dë esto, se

puede diferenciar no sólo la brucella abortus bovis de la brucella abortus

suis, sino también la brucella abortus bovis de la brucella 'melitensis,
-haciendo recurso a la prueba: de la bacteriostasis con violeta de metil­

pironina, tionina ; estudiando el comportamiento en el medio de cultivo
-de Petragnani, con o sin verde de malaquita: con la prueba de Ia tripafla­
vina, según la técnica de Alessandrini y Sabatucci; con la termoagluti­
nación, con la peptoagiutinación ; con el primer aislamiento en aerobiosis

y en anaerobosis ; y estudiando el metabolismo del azufre.
En nuestros casos los gérm'enes aislados fueron sometidos a dichas

pruebas, que no's, permitieron afirmar ,que el germen aislado era verda-

.deramente el bacilo de Bang. Este hallazgo encuentra su explicación en

el hecho de que fué observado en mujeres que vivían en el campo en las

proximidades de establos en los cuales se guardaba ganado vacuno, y
confirma las investigaciones de los escasos autores que habían aislado
,el bacilo de Bang en casos de aborto humano .

•



Pancreatitis

CIRueíA GENERAL

LESIONES QUIRÚRGICAS DEL PÁNCREAS
Dr. JAM ES T. PRIESTLEY

D
ERIDO a los progresos conseguidos en 100s últimos años respecto' al

reeo�oc.Íiniento y tratamiento de las lesiones pancreáticas, se ha
-

multíplicado el interés del médico. y del cirujano, aunque ambos
reconocen lo mucho ,que 'todavía falta para la perfección diagnóstica y la
intervennión satisractoria. En estas líneas será imposible ni siquiera co­

'mentar todos los aspectos del conjunto de las lesiones. pancreáticas, por
lo que sólo se relatarán las más frecuentes y de interés má, ��.IIiediato.

Pancreatitis aguda. - La pancreatitis aguda se 'suele dividir en dos

tipos: IH intersticial o edematosa, y la llamada necrosis pancreática aguda,
también conocida por pancreatitis hemorrágica.

La necrosis pomcreáuca aguda suele ocurrir en ambos sexos en el

promedio de la edad adulta, con más frecuencia: en el 'sujeto alcohólico y
en el paciente obeso. El comienzo es brusco, marcado por dolor en el hipo­
condrio, irradiado hacia la espalda. Este dolor persiste horas y hasta días,
sin que se alivie con ls 'morfina. El examen revela sensibilidad al tacto,
ausencia de temperaturu, cierta rigidez de la pared ventral, náusea y ligera
tendencia al colapso. En casi todos los casos ellaboratorio revela el aumen­

to de los valores de la lipasa y de la amilasa del 'suero, aunque se obtienen

las mismas cifras altas en la perf'oraoión aguda de la úlcera duodenaL En

tanto que esta afección patológica 'Se consideró antes que debía tratarse
con la intervención quirúrgica, ahora muchos médicos y cirujanos están
de acuerdo en que la terapia debe ser más conservadora.

La pancreatitis edematosa aquda presenta un cuadro similar aunque
menos intenso ; se debe tratar también médicamente,

,

La. pomcretuuis récurrente, aguda a' 'subaguda, .se reconoce hoy por
muchos como una entidad clínica bien definida. Desde el punto de vista

"Surgie. Clinics of N. A.Il, agosto de 1950.
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clínico, se, caracteriza por episodios récurrentes de dolor 'en la parte supe­
rior del abdomen, los cuales son variables en intensidad y en duración;
en tanto que al comienzo de la afección los dolores pueden ser muy dis­

tanciados; según progresa la historia llegan a ser habituales cada semana

o hasta con más frecuencia. Los síntomas que acompañan 'al episodio son

Ia náusea, el vómito, la sensibilidad abdominal y la distensión. Entre los

ataques, el paciente puede sentirse perfectamente- bien o tan sólo acusar

ligeras molestias gastrointestinales. En la mitad de estos enfermos se f
descubren síntomas de tipo biliar. La amilasa del suero vuelve a la nOf'-

malidad pocas horas. después del ataque, en tanto- ,que el valor de la lipasa 1

permanece elevado durante algunos días. El valor muy bajo del calcio.

sérico durante el ataque, suele indicat un pronóstico gravie. Como resul-

tado del vómito pueden notarse síntomas de deshidratación. También es

posible la concentración del azúcar en la s'angre sj la función de los islotes

se ha reducido en extremo.

Hay varias complicaciones que pueden alterar el aspecto clínico de

l_a afección. La ictericia tiene tendencia a presentarse siempre que el pán­
creas dilatado e indurado ej erce presión 'sobre el colédoco, pero leI valor

de la hílirruhina no suele llegar a 5 mg. por 100 c. c. La insuflciencia

pancreática: es común si las. lesiones del parénquima son extensas como

.consecuencía de los ataques repetidos, lo que puede maníf'estarse por estea­

torrea (insuficiencia externa) o por diabetes (insuficiencia interna). Du­

rante un ataque se puede formar un seudoquiste, el cual se palpa al remi­

tir el fenómeno agudo. La calcífícación se podrá revelar con los rayos X.

Menos veces pueden ocurrir hemorragias o, en orden de frecuencia, es

posible que evolucione un absceso peripancreático. La comprobación de

" antiguas necrosis pancreátioas es habitual si la intervención se decide

en un momento adelantado del curso de la afección.

Aunque la causa es, dudosa, se han indicado algunos hechos coinci­

dentes. .La inyección experimental de bilis en el conducto. pancreático de

los perros tiene por consecuencia fenómenos de pancreatitis aguda, lo cual �

sugiere este mismo mecanismo. en el hombre en condiciones patológicas,
D-esde el punto de vista clínico se ha notado que muchos pacientes, de pan-

creatitis aguda daban una historia de abuso de alcohol, El trauma, la

fatiga y la infección no parecen tener importancia etiológica como 'se ha

supuesto.
Aunque ninguna medida de orden médico reduce la fereuencia de los

ataques, se indican varias medicaciones durante el curso de los mís.nos,

así corno para atenuar la insuficiencia de la glándula. En los paroxismos
se aconsejan los opiadas, la administracíón parenteral de líquidos, y las

medidas generales de sostenimiento. Los antibióticos no parecen ser de
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gran utilidad. Deberá averiguarse la presencia de diabetes, para proceder
terapéutica.inente en la forma corriente en lesta clase de trastorno. La insu­

ficiencia externa impone las medidas dietéticas y el uso de la pancreatina.
Se han propuesto diferentes métodos quirúrgicos para la prevención

de los ataques, el primero de los. cuales, cronológicamente, fué la colecis­

tectomía, con resultados poco alentadores: tampoco la coleoistostomía es

de gran valor. La terapéutica 'quirúrgica parte de la base de que los ata­

.ques récurrentes son provocados por el refluj o de la bilis en los conductos

pancreáticos, por lo. que "se busca evitar toda obstrucción en la región de
la ampolla de Vater, así como impedir que aumente la presión en el inte­
rior del colédoco. La práctica para llevar a cabo tales medidas. es proceder
primero a la corrección de cualquier enfermedad en el sistema biliar, para
'después establecer un drenaje prolongado, por inserción de un tubo en re

en el colédoco o por la colédocoduodenostcmía. Otros ciruj ados, han pre­
sentado sus métodos personales, tales corno la dilatación de la región am­

pollar del colédoco y la llamada esflnterotomía interna del músculo de
Oddi. Aunque la exper-iencia no les muy abundante, parece que estos. pro­
cedimientos deben dar resultados sólo temporales.

La práctica indica que es necesario operar en el sentido de lograr
el drenaje biliar si los síntomas fundamentales son los ataques recurrentes
de dolor intenso, pero sin molestias apreciables en los. intervalos; parece
'razonable suponer que los ataques que se repiten con más o "menos T�egu­
laridad son provocados por el refluj a recurrente de bilis en el conducto
pancreático, en tanto que los, dolores persistantes están en relación con

alteraciones de tipo. inflamatorio. En estas últimas circunstancias se puede
hacer poco para modificar- el estado de la glándula, de modo que la prin­
cipal indicación es tratar de aliviar el dolor; se ha recomendado entonces

la pancreatectomía total, aunque no es un porcedimiento recomendable

por costumbre. En los últimos años, se ha recurrido. para aliviar el dolor,
.a la esplaonicectomia o, a veces, a la simpatectomia tóracolumbar, con re­

sultados bastante apreciables.
El tratamiento médico. se indica al mismo tiempo para la insuficiencia

pancreática. En otras circunstancias se forman cálôulos en el páncreas,
lo que requiere su eliminación.

•

Ouistes

Seudoquistes. - El más común de todos lus quistes panoreátioos no

es un verdadero quiste, puesto que no consta de revestimiento epitelial:
en realidad 'es una colección de materiales más o menos líquidos, muchas
veces adyacente a la glándula, con pared envolvente de tejido fibr-oso.



ANALES DE MEDICINA Y CIRUGlA Vof. XXIX. - N." 72'

Aunque puede aparecer en todos los puntos topográficos. en relación con

el páncreas, se le halla generalmiente a la .derecha o izquierda de la línea

media, por encima a por debaj O del estómago y del duodeno. Su tamaño

puede llegar a 'más de 30 cm, de diámetro.
El traumatísmo y la pancreatitis son los dos tactores etiológicos 'más,

comunes en la evolución de los seudoquistes, especialmente el segundo.
El dolor 'es el síntoma apreciado más veces en relación con ,el seudo­

quiste, puesto que se- registra en el 85 % de los casos, sin duda provocarlo
en buena. parte de las ocasiones por la pancreatitis asociada, Es también
frecuente la dispepsia flatulenta.

El examen físico suele revelar la pérdida de peso reciente. La ictericia

es patente en algo menos que en un tercio de los "casos, pues está en relu­
ción con el lugar 'que ocupa el quiste, el tipo e intensidad de la pancrea­

titis, y la posible asociación con la calculosis biliar. El hecho que más
llama la atención al examen físico es el hallazgo de una masa en la parte
alta del abdomen, presents en un 80 % de los casos, cifra que sin duda

sería superior si no fuera que muchos de estosquistes son de tamaño redu-

.oido. Algunas veces, la masa es de consistencia tan firme y su inmovilidad

tan arraigada que ,eI médico puede suponer que se trata de una neoplasia,

LO$ análisis de Iaboratorio pueden suministrar' informacion de impor-'
tanela diagnóstica. Los valores de la amilasa y de la lipasa sóricas pueden
ser elevados. La diabetes será tanto más acusada cuanta más extensa sea

Ja destrucción del parénquima¡ pancreático. Una radiografía del abdomen

puede revelar el desplazamiento del estómago y del duodeno en rela -,.ión

con la masa que posiblemente se ha apreciado por palpación; un quiste
de la cabeza de la glándula puede motivar el ensanchamiento normal de]

aSH duodenal. lo que se demostrará en los estudios radiológicos.
El tratamienio quirúrqico de un seudoquiste del páncreas será distinto

según sean su tamaño, situación y características f'ísioas. El método más,

seguro y, en general, más satisfaotorio de los empleados, es la 'marsupia­
lización y el drenaj B. La escisión total elel quiste se emplea raras veces,
a no ser que sea muy pequeño, debido a la ausencia de verdadera pared
quística, "así COIllO por las adherencias a los tejidos vecinos. No, merece

esta lesión que se reseque la porción del páncreas correspondiente, en

especial lsi el quiste está situado en la parte de la cabeza. Si se recurre
al drenaje, la primera indicación es 'mantenerlo el tiempo suficiente para
el colapso completo y el cierre de la cavidad; de otro. modo es posible la

recurrencia. El período que se requiere está en relación con el tamaño del

tumor, la infección que puede presentarse, y la cantidad de secreción

" pancreática externa que se escapa por el drenaj e; en. términos genet�ales;

j
I

l

I
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'se impone un mínimo de 4 -semanas, pero puede llegar H; igual número
de meses.

Uuistes de retención. - Cerno lo. indica su nombre, los quistes, de
retención del páncreas son los que contienen los productos de la secreción
externa de la glándula. Estos quistes tienen una pared epitelial verdadera.
Su desenvolvimiento depende de la obstrucción parcial y persístente de
Ia salida de In secreción externa. La oclusión completa suele tener por
consecuencia Ia atrofia de la porción proximal de la glándula, con excep-

'j ción de las porciones que producen la secreción interna. El traumatismo
les tal vez la causa más frecuente de los quistes de retención, pero. los
cálculos () la inflamación pueden ser también factores causales.

Ouistce neoplásicos. - Pueden ocurrir en el páncreas otros tipos. de
lesiones quísticas, pero la ocurrencia es bastante más rara. Probahlernentc
se encuentra con más frecuencia, que otros el cistoadenoma. Estos 'quistes
de naturaléza neoplàsica determinan un tumor palpable, signos de pre­
sión, dolor, pérdida. de peso, y molestias en el aparato digestivo. Estas
tumornoiones pueden evolucionar en cualquier punto de la glándula, pero
lo hacen con más frecuencia en el cuerpo o en la cola. Suelen alcanzar
tumaño considerable antes de .que se puedan apreciar por la simple pal­
pación,

Desde el punto de vista patológico, estaslesiones varían de aspecto,
desde una lesión unilocular, de pared fina, hasta una lesión compleja, es­

ponj osa y multilocular. separada por una pared recia. El epitelio de reves­

timiento. puede ser columnar, cuboidal a mucoso, semej ante al del intes­
tino. El contenido, a veces clare, puede estar teñido de residuos hemáticos
antiguos. ICI tratamiento de elección es la escisión quirúrgica, puesto que
lu mursupializaoión y el drenaje sólo motiva fístulas permanentes Q Ia
recurrencin del quiste.

Tumbién ÜS. posible la aparición en el páncreas del adenocístocaroi­
IlOIlW. Los síntomas 'son semejantes El los del cistoadenoma, aunque se

aprecian más pronunciados, Desde el punto de vista patológico, el aspecto
dn esta lesión maligna es bastante variado. Puede ser parcialmente sólido.
Lu pared es bastante gruesa en algunos puntos, pero aparecen proyeocio-
nes papilares. de aspecto sésil, que se insinúan en el interior del quiste.
La mulignida.d de esta neoplasia no es excesiva pues queda limitada roino
laI eu, la cavidad intraquística, sin que tenga tendencia a invadir los tej i...,
dos próximos. El tratamiento es la extirpación quirúrgica.

Otros quistes neoplásicos, pocas veces encontrados, son los de natu­
IIHlezH. saroomatosa Y' teratomatosa. Algunas veces se puede tratar de la
dpgpIlpraeión quísties del carcinoma ordinario del páncreas.

Quistes conqénuos. - Algunos quistes del páncreas, verdaderamente
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raros, se consideran la consecuencia de una evolución anormal. Se han

encontrado en número abundante y se les ha llamado "quistes disonto­

génicos" para indicar su origen. La enfermedad poliquística, la cual nom­

pl'cndfL al páncreas y está en relación con quistes del hígado, del sistema

.nervioso central, de la retina y de otros puntos, es lo que se COnO(}8 como

enfermedad de Lindau y von Hippel. Los quistes dermoideos son extre­

madamente raros. La fibrosis quistica del páncreas, descrita por primera

vez ren 1938, se ha reconocido más veces los últimos años, sobre todo. en

los niños, aunque puede ocurrir en la edad adulta; se la ha relacionado

algunas veces. con la obstrucción intestinal y con el íleo de meconio.

Quî'ste's de parásitos. - Los quistes del páncreas en. relación con los

parásitos s'e encuentran pocas veces, en tanto que se citan algunas veeps

los quistes hidatídicos pancreáticos.

Carcinoma

El carcinoma pancreático. es una neoplasia que puede evolucionar a

partir de los elementos acínicos ¥, con menos: frecuencia, de los conrluc­

tos. Los tumores de lRS Islas de Langerhans son .decididamente "menos

comunes, con Ull cuadro. clínico opuesto al carcinoma ordinario del pán­

creas. Aunque éste se ha reconocido corno entidad clínica hace ya mucho

tiempo, se ha logrado relativamente poco en Io referente a mej orar las

condiciones de diagnóstico y tratamiento. Desgraciadamente, no sie le suele

reconocer hasta avanzada su 'evolución, pues en las primeras fases apenas

es sintomático, COIl la consecuencia de que, al diagnosticarlo, casi no que­

da oportunidad de intentar alguna medida terapéutica eficaz.

La implantación de la neoplasia détermina cierta variedad en los sín-

tomas sucesivos, La tumoración próxima al colédoco será, posihlcmente

motivo de una ictericia relativamente pronto, en marcado centraste si la

neoplasia está alejada de dicho conducto. También una neoplasia adya­

cente al duodeno podrá motivar la ulceración del mismo, con hernorrugia

que levantará sospechas. Por alguna razón que no se comprende, el carei­

noma del páncreas se implanta con mucha más frecuencia en la cabeza

y cuello de ln glándula que en su cuerpo. Q cola.

Desde el punto de vista del diaqnástico, deberá insistirse en 'que el dolor

es un signo fundamental en la mayoría de los casos (75 %), en tanto que

la ictericia sólo Sie comprueba en el 25 %. El término "ictericia indolora"

ha sido empleado con excesiva frecuencia para signíûcar que se debe al

cáncer pancreético. De manera típica, el dolor en estos casos les poco pre­

ciso, sentido en la parte alta del abdomen y propagado a Ia espalda; casi

siempre aumenta de intensidad hasta requerir leI alivio con los opiades.
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Se distingue del dolor calculoso en que no es, corno éste, de tipo cólico.
Los otros síntomas son la anorexia, la pérdida de peso y el prurito, len el
caso de que coexista la loteria.

El diagnóstico se precisa si en un suj eto que ha: perdido de peso se

'aprecia una masa en la parte superior del abdomen, de consistencia firme,
fija, y sin mucha sensibilidad al tacto. En caso de ictericia 'es posible ha­
llar una vesícula distendida, así com-o hipertrofia hepática. La ascitis es
excepcional, a no ser que la afección esté muy adelantada.

Los hallazgos de Iahoratorio son de poco valor directo, pero pueden
tenerlo para eliminar otras afecciones. Las reffcciones de la función biliar
no indican enfermedad parenquimatosa primitiva del hígado. La ictericia
se demuestra que es de tipo obstructívo. Los estudios de la enzimas pan­
creáticas en la 'sangre dan cifras normales, Si el tumor provoca la oclusión
de las conductos pancreatícos será posible encontrar cierta insuficiencia
pancreática externa, pero, en cambio, la diabetes es excepcional

El tratamiento quirúrgico del carcinoma del páncreas presenta un cua­
dro desalentador. Pox' lo común, en el momento de la exploración del eon­

tenido del abdomen, la evidencia se revela por una masa dura en el cuerpo
de la glándula pancreátioa. Algunas veces puede ser, sin embargo, difícil
distinguir el carcinoma de ta pancreatitis por la simple palpación del área
comprometida. Los resultados negativos de la biopsia no deben refutar la

neoplasia si las consideraeiones clínicas lo abonan.

La curación del carcinome del páncreas por extirpación de la lesión,
pocas veces es posible, pues, 'según nuestra. exper-iencia, esta posibilidad
ocurre sólo en un 13 % de los casos. En 'el grupo de los pacientes operados
.habrá únicamente un pequeño porcentaje que sobreviva 5 años. La mor­
talidad operatoria, en los casos de resección del páncreas, con 'motivo de
invasión carcinornatosa de éste, es bastante elevada, con cifras compren­
didas entre el 15 y el 40 %, en relación con Ja habilidad operatoria del
ciruj ano y de la selección de casos. No obstante todos estos factores ad­
versos, la resección parees ser la única solución viable y racional para
una posible evolución favorable.

La resección de Ia cabeza del páncreas con motivo de la presencia de
carcinoma, citada por pnrnera vez por WHIPPLE en 1935 como operación
en dos tiempos, se ha realizado después de acuerdo con gran número de
variedades al procedimiento primitivo, pero parece que la manera más
satisfactoria es la resección de la porción distal del estómago, del duodeno,
Ia cabeza del páncreas y la porción distal del colédoco; la continuidad del

.Iuho digestivo. "'se logra con una "anastomosis del tipo Polya entre 'el est6-
'mago y el yeyuno; éste se moviliza. en el ligamento de Treitz, de 'manera
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que su extremidad superior venga a ocupar el lugar que antes era: propio
del duodeno; la porción remanente del páncreas se implanta por su curte

en el mismo yeyuno; por fin, se procede a una colédocovevunostomía tér-,

minolateral él corta distancia d.el lugar de la pancreáticoveyunostornía.

Este procedimícnto se suele cumplir en una sola fase, con la ventaja ele

SU relativa simplicidad.
Las lesiones neoplásicas del páncreas que ofreeen posibilidad de resec­

ción, y que no ocupan la cabeza, imponen naturalmente procedimientos.
'mucho menos extensos; en 'estas circunstancias, toda la parte de la glán­
dula distal a la lesión y la pdrción 'que la comprende se resecan para dej l�r

la cabeza sin intervenír. La resección se consigue a h�a vés del omento gas-·

trocólico, con freonente 'escisión complementaria del bazo para facilitar la

vía operatoria y para eliminar toda posibilidad de que quede tejido ma­

ligno. Nunca se debe dejar una porción del páncreas distal a, la lesión si

no se busca la manera de ql1'P permanezca asegurada Ia 'salida de ln secre­

ción externa en el tubo digestivo.
Para aliviar la ictericia obstructiva corno consecuencia de un carei-

.noma de Ia cabeza pancreática, S'f' interviene quirúrgica.mente para obte­

ner el drena] e biliar interno, generalmente por coleoistoveyunostomía,

aunque sie podrán proponelt otros tipos de anastomosis según la lesión

hallada a ln operación. El drenaj e biliar externo es desde luego un proce­

dimiento muy inferior. Estas intervenciones procuran el alivio del prurito

y de otras incomodidades, pero raras veces prolongan la vida del paciente,

la cual desde. el momento del diagnóstico, no suele sobrepasar los seis,

meses.

Si el careinoïna está implantado en el cuerpo de la glándula, el obje­
to de la intervención paliativa es, moderar el dolor, lo cual 'es más proble­
mático que el drenaje de la bilis, La esplacnicectouría se ha empleado con

cierto éxito, por lo menos hasta que el proceso neoplàsica no invade los

troncos nerviosos no seccionados 'en la operación. Aunque se cuentan po­

cos casos de inyección de alcohol en los nervios esplácnieos, se han reuni­

do un grupo con resultados favorables que incita a prospguÍl� la experi­
mentaeión.

Tumores de los islotes de Langerhans

Desde el punto de vista clínico, el diagnóstico de la hipogtioernia de-­

bida a un tumor de los islotes de Langerhans podrá sospecharse con fre­

cuencia según la historia relatada por 'el paciente. Generalmente se que­

j al�á de "accesos", sensaciones momentáneae de debilidad. pérdidas pe­

riódicas de la ·consci·encia y hasta de "ataques" que ··pueden clasiûoarse
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Trastornos Nutritivos del Lactante

Los trastornos Nutritivos del Lactante han constituído siempre, dentro­
de la copiosa Patología Infantil" un capítulo confuso y de enrevesada com-o

prensién, por cuyo motivo gozaban de franca antipatía por parte del médico,
general.

El Prof. Ramos en estas páginas, ha logrado una exposición clara, plena,
de sujerencias, al alcance de todo estudioso y del profesional obligado
en cierto momento a resolver un problema, que
i gno ra, más por enoj oso que por difícil.

Con la sencillez habitual del autor, éste
volumen conduce al dominio perfecto de una

materia antes desperdigada, indomable e inacce­
sible. Condensa una dilatada experiència, siempre
a través del enfermo, vertida generosamente para
el médico y en bien del niño, a quienes se brinda
sin reservas ni secretos, el fruto de una tenaz

labor clínica y docente.

Los trabajos de la Escuela de Pediatría de
Barcelona, del Prof. Ramos, sobre alimentos-me­
dicamentos, patogenia de.' la toxicosis, dieta de

Un volumen en tela de 630>pulpa de algarroba, plasmoterapia artificial, etio-
páginas con 107 ilustraciones.

logía de las diarreas, otoantritis y concepciones
nuevas sobre los vómitos del lactante. se hallan aquí ampliamente expuestos.,

Esta obra, -texto para el estudiante, consejera del médico general r
manual constante del pediatra- ha llegado a su cuarta edición, como el'

tratado más completo q1le existe en la literatura mundial sobre los Trastornos,
Nutritivos del Lactante, escrito noblemente por un clínico junto a sus

enfermos y por un uni versitario compenetrado con sus alumnos.

Diagnóstico y Terapéutica
puhlicado por el

Prof. Dr. Rafael Ramos

4.4 Edición

PRECIO D EL EJEMPLAR 200 PESETAS
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en toda la escala de la intensidad. Es frecuente que en estos paroxismos el

paciente expérimente sudor, salivación, debilidad y temblores; poco des­

pués se restablece la normalidad o, por el contrario, sigue un período de

desorientación ; es posible que ,entonces experimcnte convulsiones de ti po

tónico, con flexión de las €xtre:midades superiores y extensión de las in­

friores, para terminar con la plena extensión de los cuatro miembros.

'l'odos estos síntomas desaparecen rápidamente si sie admimirristr'a dextro­

sa. WHIPPLE fué el primero que describió la triada sindrómica causada:

por los tumores insulares: este conjunto está compuesto de: 1) ataques
de alteración nerviosa gastroint�estina.l ,que aparecen en 'el estado de ayu­

nas; 2) estos ataques están en relación con la htpoglícemia, a base de va­

lores de menos de 50 mg. de azúcar por 100 c.c. de sangre: B) se 'alivian

poco después de la administración de dextrosa.

Si desde el punto de vista patológico muchos de estos llamados ade­

nomas de las ínsulas se han considerado con malignidad del tipo 1 según
la clasificación de BRODERS, clínicamente no: son malignos. En menos del

10 % de los casos estos tumores son rnútl i ples.

El tratamierüo médico no ha dado nunca solución satisfactoria. a los

pacientes con adenoma de híperf'unción insular. El tr1a;ltœm:ienJo quirúrqi­
CD de estos tumores asociados a ls hipoglicemia puede ser muy satisfac­
torio si se encuentra un 'adenoma relativamente pequeño en una porción
accesible de la glándula. Ya se comprende que la solución 'será más. com­

prometida en los casos en que no- se encuentre el tumor, en los que se

de-scubra: un proceso: neoplásico maligno, a 'si las lesiones son muy exten­

"sas. En la mayoría de las circunstancias" sin embargo, se descubre un

adenoma limitado, 'el cual se extirpa junto a una porción de, la glándula;
esto suele dar un magnífico resultado postoperatorio. La incisión abdomi­

nal que parece mejor es la transversa ligeramente incurvada, con la con­

vexidad dirigida hacia. arriba y situada aproximadamente en un punto
intermedio entre Ia punta de la apófisis del xifoides y el ombligo; enton­

nes S'e acerca. el páncreas por el interrnedio del epilón gastrocólico, me­

diante la retracción del estómago hacia adelante y arriba.

Algunos de los pequeños adenomas de laos. ínsulas suelen tener la rnis­

ina consistencia. y color 'que el tejido pancreático normal, lo que hace difí­

cil su reconocimiento, especialmente si la tumoración está situada dentro

del parénquima y no se destaca en la superfície de la glándula. Es prác­
tica recomendable la de explorar cuidadosa"mente todo el órgano, pues

aunque haya un tumor rnuy visible, no debe olvidarse la posibilidad re­

lativamente frecuente de que existan otros. Sólo un 20 % de los adeno-
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mas están situados en la cabeza, lo cual es ventaj 08.0. en lo que "se refiere
a la comodidad de extirpación.

Los casos más dif'ieiles son aquellos en que la exploración más cuida­
dosa no revela là presencia de un tumor, lo cual no signifíca su ausencia,
sino qun el círuj ano lla ha sabido hallarlo. La exper-iencia aconsej a, en

estas circunstancias; que se reseque aproximadumente de dos tercios a

tres cuartos del páncreas, empezando por la cola y progresando hacia la

cabaza, él poca distancia a la derecha de los vasos mesentéricos superiores.
Si no. se encuentra ningún tumor, ni siquiera muy pequeño, en la porción
resecada, no deben 'esperarse buenos resultados, aunque se han visto ex- "{

oepciones a esta regla. Deberá buscarse la presencia de tejido pancreático
ectópico en los casos en qUl-� no se descubre ninguna tumor-ación en la

porción extirpada.

•

LABORATORIO

IŒACCIONES SEROLÓGICAS EN EL DIAGNÓSTIUO DEL CÁNCER

Dr. LINN J. BOYD

Del Departamento de Medicina del "New York Medical College",
Hospitales "Flower" y "Fifth Avenue", Nueva York, N. Y.

E �. el curso de los últimos veinticinco. años, se han presentado por la
'menos 70 nuevas reacciones diagnósticas para el cáncer, casi siern-

pre a base del estudio de alguna propiedad de la sangre, corno alteraciones

químicas, la actividad de las enzimas, o las propiedades inmunológicas,
En el momento actual, los prucedimientos signiflcan principios, ncmencla­

turas, aparatos y métodos con los cuales la .gi·an mayor-ía de los médicos
no está fuuriliariznda. Sin embargo, puede deducirse un principio gene­
ral de todos los métodos de luboratorio que se .han propuesto para el diag-
nóstico del cáncer: que, aparte la observación citológica, ninguno es., en

la actualidad suficientemente específico para merecer la confianza que le
acredite cotno procedimiento practico. Vale decir, de todos modos que

liN. Y. State J. Med.", 15 sept. 1950.



ANALES DE MEDICINA Y CIRUGIA520 Vol. XXIX. - N.o 72

mas están situados en la cabeza, lo cual es ventaj 08.0 en lo que se refiere
a la comodidad de extirpación.·

Los casos más difíciles son aquellos en que la exploración más cuida­
dosa no revela lá presencia de un tumor, lo cual no significa su ausencia,
'sino que el ciruj ano. no. ha sabido hallarlo. La experiència aconsej a, en

estas circunstancias, ·que se reseque aproximadamente de dos tercios. a

tres cuartos cIel páncreas, empezando por la cola y progresando hacia la

cabeza, a poca distancia a la derecha de los vasos mesentéricos superi ores.

Si no. se, encuentra ningún tumor, ni siquiera muy pequeño, en la porción
resecada, no deben esperarse buenos resultados, aunque se han visto ex- 1

cepciones a esta, regla. Deberá buscarse la presencia de tejido pancreático
ectópico en los casos en que no SP descubre ninguna tumoración en la

porción extirpada.

•

LABORATORIO

REACCIONES SEROLÓGICAS EN EL DIAGNÓSTI<..:O DEL CÁNCER

Dr. LINN J. BOYD

Del Departamento de Medicina del"New York Medical College",
Hcspitales "Flower" y "Fifth Avenue", Nueva York, N. Y.

El N el curso de los últimos veinticinco años, se han presentado por lo
'menos 70 nuevas reacciones diagnósticas para el cáncer, casi siern-

pre él base del estudio de alguna propiedad de la sangre" COtnO' alteraciones

químicas, la actividad de las enzimas, o las propiedades inmunológicas.
En el momento actual, los procedimientos signiflcan principios, nornencla­

turas, aparatos y métodos con los cuales la ,gran mayoríu de los módicos
no está f'amil iat-izada. Sin embargo. puede deducirse Ull principio gene­
ral de todos los métodos de laboratcrio que se han propuesto para el diag-
nóstico del cáncer que, aparte la observación citológica, ninguno es en

la actualidad suficientemente específico para merecer Ja confianza que le
acredite Co.11l0 procedimiento práctico. Vale decir, de todos modos, que

liN. Y. State J. Med.lI, 15 sept. 1950.
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algunos de estos estudios tienen su interés, puesto que reflej an ciertas al­
trraciones funcionales, de modo que, completamente aparte del estudio del

eáncer, pueden proporcionar informacion valiosa respecto alas anorma­
lidades metabólicas en estado do enfermedad. A este respecto, se puede
recordar "que el delta 9-11 etiocolanolone se excreta regulartnente por. la
orina de los paciente que sufren carcinoma de la próstata, leucemia lin­

fática, y cáncer de la 'mailla masculina, pero es un f'enómeno excepcional­
mente raro en los casos de carcinoma de la marna femenina.

Una de las pruebas que merece discusión es la llamada de la coagula­
ción de las proteínas del suero, con el índice del yodoacetato de Huggins,
Miller r Jensen. En esta reacción, .se determina la cantidad mínima de

yoduacetato necesaria para impedir la gelíficación del suero. calentado a

100 gmdos O durante 30 minutos ; in división de la micromoluridad del

yodoucetato empleado por la cantidad total de proteína contenida en el

suero qUB s'e examina, représenta el índioe del ycdoacetato. Si este índice
es infei'ior a 9 se considers que la prueba es positiva. En 85 casos de cán­
epI' consecutivos, y "COn diagnóstico apreciado clínicamente, se encontró
en todos un índice baj o, es decir, inferior a 9. Por otra parte, entre .100
individuos normales, ninguno presentó índices tan baj os,

Sucesivamente se han conseguido más pruebas, así como el refina­

'miento, de las mismas. Por nuestra parte, hemos. podido investigar las 1'e­

acciones de 1.500 pacientes con la técnica de Glass, la cual consiste en la

detcnninación, con diferencias de 1 grado, de la cantidad de calor suficien­
te en un 'minuto para coagular el suero hasta un punto en que el coágulo
no se fraccione al someterlo. a la agitación. Los resultados se consideran

negativos en el caso. de coagulación norrnal ; ',en la circunstancia positiva,
se les da la, numeración arhitraria del 1 al 4, aunque los números 1 y 2
se descartan como limítrofes. Hemos de confesar 'que, los resultados obte­

nidos por nosotros no han sido satísractorios.

En 85 pacientes con tumor maligno de alguna de las vísceras abdo­

minales, el defecto de coagulación de las proteínas del suero, en su grado
del 2 al 4, se, registró en el 70,8 % de los casos. En 19 enfermos con tu­

mores óseos, del tiroides o de la próstata, se obtuvo. un resultado del 63,1
por 100 de reacciones positivas. En pacientes con carcinoma del útero,
de la mama, de los. labios, de la lengua a del pulmón, se registró sólo un

22 % de respuestas positivas. En resumen, el porcentaje total de las. defi­
ciencias de coagulación de las proteínas en todas las variedades de Lm­

plantación del cai-cinorna, Se elevó únicamente a 52,5, lo que significa que
lluis del 47 % de los pacientes. cnn malignidad conocida clínicamente pre­
sentaban índices de coagulación normal. Si se incluyen los resultados li-
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mítrofes con coagulación igual a 1, la proporción de respuestas falsa-­
mente negativas se reduce al 30 %, pero el de respuestas falsamente po­
sitivas se eleva de manera tan extraordinaria que la reacción pierde todo

sentido. Co-mo la prueba no tuvo valor para señalar la malignidad del

47 % de los casos tan avanzados clínicamente que requerían hospitaliza­
ción, es más que dudoso que la prueba pueda ser de utilidad para separar'
los casos de cáncer en el momento precoz de su evolución. Debe añadirse I '

que la reacción con la técnica de HUGGINS da resultados positivos en el

27 % de los casos de embarazo normal y en todos aquell os en que se in- 1

tentó, diagnosticados de nefritis, de eclampsia, de hidrargirismo, de que-
madurà y de absceso del pulmón. Aparte el gran número de resultados po-·
sitívos' en las infecciones, se, consiguió también lo mismo en el 66 % de'

los casos de asistolia, siempre que estuviera presente cierta cantidad de

edema periférico. Si se reúnen todos los casos no neoplásícos experimen-
tados ¡por. GLASS_, se llega a Ia cifra promedia de resultados positivos del

614,2 %, más elevada que la frecuencia de resultados positivos. verdaderos:

(52,4 %). En una palabra, la frecuencia con que S.e. obtienen reacciones pb-·
sitivas en una amplia variedad de afecciones no cancerosas, indica que
ía reacción no es especifica y que no se puede emplear en el diagnóstico'
general del cáncer.

Al hablarnos de una nueva prueba para la detención del cáncer, debe­

)nOS fijarnos ante todo en su especificidad. Si se nos dice, por ejemplo,
que una reacción determinada es positiva en el 90 % de los pacientes con

cáncer y sólo en el 10 % de los enfer-mas de comparación, deberá inves­

tigarse la naturaleza de las enfermedades de estos últimos: si la primera
cifra Se ha obtenido de pacientes de carcinoma del estómago y la segunda
de pacientes de prolongada obstrucción pilórica de naturaleza benigna,
merece que se continúe en el estudio de esta prueba. Pero si la segunda
cifra. Se ha obtenido en individuos normales o en pacientes de fracturas"

por ejemplo, les muy probable que los resultados no. tengan sentido prée- �
tico. Si se nns confiesa, como en la circunstancia de las pruebas de entur- .

biamiento para el estudio del cáncer, que la reacción no tiene valor diag- �
.nóstíco si el sujeto experimentado ha tomado recientemente penicilina, si
sufre cirrosis, reumatismo, tuberculosis o pasa por un embarazo, podemos"
'suponer con 'razón 'que son posibles muchas otras excepciones que abru-

man a la prueba por su falta de especiûcidad.
La determinacion de los cetoesteroides en los pacientes. con alguna

variedad de tumores. de las, suprarrenales a de las células intersticiales de­

los testículos, puede ser de utilidad cierta; como los cetoesteroides es. co­

rriente ·que .se excreten ,en cantidades anormales si la neoplasia no com-
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prende las suprarrenales, sino que se implanta en la mama, es posible que
algunas veces la determinación de estas substancias pueda servir romo
una especie de índice de las repercusiones metabólicas de la enfermedad,

.

más ,que una prueba directa del cáncer. El hecho de que la hormona adre­

nocórticotrópica altere la coagulación normal de las proteínas séricas Y'

disminuya el índice del vodoacetato sin acción manifiesta "sobre la neopla­
sia, ratifica la noción de que esta prueba reflej a la respuesta metabólica a

una variedad de estímulos morbosos, más que una respuesta específica a

la presencia del carcinoma.
.

Cerca del 80 % de los pacientes con carcinoma de la: próstata presen­
tan el aumento de los valor-es de la fosfatasa ácida en el momento en que
la neoplasia ha pasado al hueso, a la médula ósea o a los ganglios linfá­

ticos; antes de estas metástasis, el carcinoma prostático, cualquiera que
sea su tamaño, no se: maniflesta por este fenómeno. Se da el caso de'

que esta prueba, que no es sensible en extremo ni tampoco específlca,
es de valor decidido para aquilatar la actividad de un tumor particular ..

Debemos recordar que la prueba de la coagulación de las proteínas,
no obstante su falta de especificidad, puede proporcionar, sin embargo,
bastantes datos de imporíancia. Después de todo, la cifra de la reacción

positiva es siete veces "más común en las afecciones neoplásicas del tubo'

digestivo que en los trastornos benignos de este aparato. La ascitis en re-·

lación con Ins turnares malignos de la cavidad abdominal, está asociada
a las modiflcaciones de la coagulabilidad térmica de las proteínas del sue-�

ro, en tanto qUe el caso es contrario en la circunstancia de ascitis debida- .

a la cirrosis hepática.
En las enfermedades de tipo crónico, parece que se pueden obtener

datos de orden pronóstico. En 822 determinaciones de la coagulación tér-,

mica en otros tantos enfermos con afecciones crónicas, SIH dió el caso de

que en 383 respuestas normales, la mortalidad en un año ascendió sólo
al 8,4 %, en tanto 'que de 143 con un punto de coagulación équivalente a

4, el 68 % murieron len el curso del mismo año. de la prueba. 'I'arnbién

puede citarse el caso de que en la tuberculosis pulmonar las alteraciones
de la coagulabilidad de las proteínas del suero ocurren en un momento,
adelantado de la evolución de la enfermedad. T'teinta ydos pacientes, con

carcinoma de alguna viscera abdominal, que presentaban un índice de 4,.,
sucumbieron en el término de 3 'meses .

•



L A obstrucción laríngea encara a menudo. al médico con situaciones de

verdadera urgencia, que requieren tratamiento inmediato sin margen
de tiempo pata el estudio detallado de los factores etiológicos. El pequeño
tamaño de la laringe de Ins niños..y lactantes explica que la mayoría de

obstrucciones se observe en estos grupos. El .oonooimiento detallado de

ls patología de la laringe facilita la comprensión de los. caracteres clínicos

y origen de la obstrucción. 'un medio excelente de 'análisis funcional es

la obtención de películas clnematográûcas 'en color a través del laringes­
copio, a velocidad normal, y retardada.

Las causas más frecuentes de obstrucción laríngea en la infancia son

las anouialías congénitas, la parálisis laríngea, las neoplasies y los: pro­
cesos inflamatorios, incluyendo la difteria, la Iaríngotráqucobronquítis y
,�l edema agudo de la epiglotis. La difteria produce obstrucción por forma­
ción de exudados y presencia de la membrana cara cterística ; la difteria

Iaríngea es. rara en las zonas urbana's, pero debe tomarse en cuenta aun

en los recién nacidos. Así, nuestra serie incluye urt niño de 22 días, muer­

to a consecuencia de difteria extensa, ocupando la nariz, faringe, laringe
y tráquea, a más de un absceso diftérico en la pared del tórax, La laringe­
tráqueobronquitis y la epligotitis aguda producen obstrucción por el ede­

'ma y leI exudado.

La parálisis laríngea, observada con bastante frecuencia en los hiñas,
"se debe ,pOl� lo general a hemorragie central. Cuando afecta el centro bul­

bar del nervio laríngeo récurrente, se produce flaccidez de ambas cuerdas

vocales, con estridor y obstrucción total rápida seguida de muerte. El es­

tado comatoso. del niño que ha sufrido una hemorragia cerebral disimula
.a veces los síntomas de Ia obstrucción. La parálisis unilateral de la larin­

ge, en particular 'del lado. Izquierdo, puede ser debida. a anomalía car-dio­

vascular congènita y produce obstrucción moderada. Hemos visto tres

niños con este tipo de parálisis, mostrando cambios característicos Pon 'la
fonación.
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OTORRINOLARINGOLOGÍA

FACTORES RESPONSABLES DE LA OBSTRUCCIÓN LARÍNGEA

EN LOS NIÑOS

Dres. PAUL M. HOLINGER y KENNETH C. JOHNSTON

Del Departamento de Otorrinolaringología del "Children's Memorial Hospitc l", Chicago, III

"J. A. M. A,II, 5 agosto 1950.
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Los tumores laríngeos son relativamente raros en la infancia. El más

comúnmente observado es el papiloma benigno. Discusión más detenida

requieren las anomalías congénitas. Hemos observado en varios casos

membranas mucosas transparentes ocupando. la parte anterior de la larin­

ge, y len enfermos más graves, aparece una fusión de los dos tercios ante­

riores de las cuerdas vocales. Estas membranas producen obstrucción res­

piratoría muy intensa, generalmente asociada a. imposibilidad de llorar.

N�H'stl'a casuística incluye cinco. de estos casos, todos ellos mostrando dis­

fonia desde el nacimiento ; tres eran lactantes y 10·s dos restantes de 7 y 12

años, respectívamente, enviados por sus maestros con la idea de corregir
los defectos de Ia voz. La incisión de las membranas, seguida de dilata­

ción laríngea repetida, consiguieron un éxito. satisf'actorio en todos los

enfermos, Las membranas subglóticas se encuentran generalmente por de­

ba] O del cartílago cricoides, y la explicación embriológica es más difícil.

Producen obstrucción respíratoria grave, y el diagnóstico diferencial con

las membranas Iarfngeas se basa en la posibilidad de llorar con grito
claró.

Otro tipo de anomalía congénita, son los quistes. Los del ventrículo la-·

ringeo pueden ser considerados corno laringoceles, y los del pliegue arie­

piglótico son posiblemente originados en la hendidura bronquial. Pero una

de las anomalías más frecuentes y más interesantes, es. la flaccidez de la

laringe, caracterizadn pot ,estridor congénito. El examen muestra la epi-o
glotis, pliegues ariepiglóticos y aritenoides, flaccidos, succionados hacia

In. laringe en las inspiraciones, La obstrucción puede ser extrema, y las

películas cinematográûcas retardadas, revelan la mecánica: del fenómeno y
mueslran edema ligero de la región supraglótica. En casos extremos, Jos

nritennides se superponen y son arrastrados hada abaj 0, hasta la laringe,
durante la inspiración. Los síntomas de obstrucción aumentan progresiva­
mente en gravedad hasta que el niño alcanza la edad de un 'año o año y

"medio, y luegO' ceden en forma gradual. A veces se produce deformidad to­

rúcic« permanente, a causa de la dificultad respiratoria.
Las obstrucciones de origen traumático, pueden ser debidas a diver­

�H � causas. Intentos repetidos de cateterización laríngea inmediatamenle

después del nacimiento, producen edema de la glót�s. La presencia de cuer­

pos extraños les 'muy rara en los lactantes, pero pueden encontrarse en 10."8

niños mayores. Los imperdibles fijados a los baberos son a veces tragados
por el niño y producen irritación y edema 10:oa1. Hemos extraído seis im­

perdibles de la laringe en niños de menos de diez días y uno del bronquio
izquierdo él un niño. de seís semanas de edad.

Las causas extralaríngeas de obstrucción incluyen procesos inflama-
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torios, neoplásicos y congénitos, produciendo presión sobre la laringe.
Hasta hace pocos años, el más: comúnmente observado era el absceso retro­
"faríngeo, ahora: raro gracias a los tratamientos químíoterápicos efectivos.
Los tumores del tiroides, higroma quístico y luxación occipitoatloidea
pueden causar también obstrucción por presión.

El orificio. triangular de la laringe del niño, tiene aproximadamente
4 'm'nt de ancho, en la comisura posterior, y 7 rnm. de distancia ántero­

posterior. A través de este triángulo, pasa el aire de 'manera similar. al mo­
vimiento de la arena por la constricción en los reloj es de arena. La faringe
.es amplia inmediatamente po.r encima de la laringe, y la tráquea se divide
en seguida, por debajo, formando. los grandes bronquios. Con una área
total de 14 mm" en elestrecho, un edema que aumente en 1 mm, el grueso
de la mucosa, reduce el área a 5 mm" Ó 35 % de la superficie normal. Un

engrosamiento igual, de 1 mm.. , en la "mucosa de: un adulto, produciría
sólo ronquera, sin que la estenosis fuera. suficiente para dar lugar a obs­
trucción.

Tan importante como el tamaño, es la disposición anatómica de 1"&

mucosa, adherida de manera rígida a la superflcíe posterior de la epiglo­
tis y más libre a la anterior. En el edema supraglótico producido en la
infección por Hemophiius influensae, la extravasación de flúido por de­
lante y a los lados del cartílago epiglótico levanta los bordes laterales y
ocluyo la laringe. El edema limita la movilidad de las cuerdas vocales y
causa obstrucción adicional.

Un tercer factor a considerar es el anillo cartilagínoso rígido del cri­

coides, que cede muy poco, aun en presencia de edema, de manera que
el engrosamiento se hace siempre hacia adentro. Un edema de intensidad
similar en la región del pliegue ariepiglótico, puede extenderse lateral­
mente desplazando los tejidos. blandos de la faringe. Por esta razón, el
edema suprapiglótioo puede ser mucho 'más extenso que el subglótico, sin
producir ohstrucoión.

En la patogenia de la obstrucción, concurren hechos fisiológicos con

los 'anatómicos descritos. Los procesos inflamatorios estimulan la secre­
.ción "mucosa; el ritmo respiratorio acelerado a causa de la disnea seca las
mucosas, dej ando costras sobre ellas. que reducen también la luz del ori­
ficio, en partieular cuando se respira aire caliente y seco, corno ocurre en

la mayoría de casas de los Estados Unidos. Así, la vieja costumbre de hu­
medecer el aire con vapores, en las habitaciones ocupadas por enfermos
de la garganta, tiene un fundarnento lógico. Los médicos europeos obser-
varon una reducción notable de la frecuencia de la laringotráqueobronquí­
Us aguda durante la última guerra, atribuida a la deflciencía de calef'ac-
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ción. Los cambios vasculares intratorácioos producidos por la obstrucción,

contribuyen también al aumento de la secreción: la presión negativa cau­

sa extravasación de líquido en las vías. aéreas, que se suma a la excreción

mucosa.

El tratamiento de la obstrucción laríngea, depende de la causa excep­

to en 100"s casos de extremada urgencia, en que debe procederse inmediata­

mente a la traqueotomía, e investigar luego la etiología. El tratamiento

conservador consiste en la humidifloación del aire inspirado, y la apli.ca­
ción de agentes químíoterápícos adecuados y antitoxína diftérica cuando

esté indicada por la etiología del proceso. La. obstrucción puede, aliviarse

por aspiración directa de los exudados a través del Iaríngoscopío, medi­

da que da tiempo a que obre el tratamiento causal.

La traqueotomía sigue siendo la operación más conveniente en frente

de obstrucción laríngea. En los lactantes, la intervención S,e facilita por la

previa introducción, a través de la laringe, de un tubo. fino y flexible, .s.i­

mílar a los. empleados por los anestesiólogos. La respiración por esta vía

permita más calina en el proceso quirúrgico, sin peligro. de asfixia.

Una tendencia corriente es la de intentar comprobar el estado de las

vías aéreas. mediante la laringoscopia, difícil en los niños por el tamaño

reducido de la laringe, y la forma y consistència ele la epiglotis. Rn la

obstrucción laríngea aguda, los intentos. de introducción del instrumento

pueden precipitar la obstrucción total y la asfixia; por lo tanto, la manio­

bra debe intentarse solamente en los casos en que es imposible el diagnós­
tico por otros medios -que son pocos- o cuando se intente alivia):' la

obstrucción mediante examen directo, aspiración, intubación y posible ...

mente traqueotomía. De "manera general, la abstención, excepto para la

òperacíón deflnitiva, es recomendable.
.

•

RADIOLoaíA

COMPROBACIÓN RADIOLÓGICA EN LA DISTROFIA MUSCULAR

PROGRESIVA

Dr. W. BOECKER

'R' EFIÉ�ESE que en .la, observación de un pacien,te. afectado de una .�io­
patia que suñ-iera sendas fracturas patológicas en ambas tibias,

el examen radiológico de las piernas permitió apreciar una disposición
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ción. Los cambios vasculares intratorácicos producidos por la obstrucción,

contribuyen también al aumento de la secreción: la presión negativa csu­

Sa extravasación de líquido en las vías aéreas, que se suma a la excreción

mucosa,
El tratamiento de la obstrucción laríngea depende de la causa excep­

to. en 10.>$ casos de extremada urgencia, en que debe procederse inmediata­

mente a la traqueotomía, e investigar luego la etiología. El tratamiento

conservador consiste en la humidifícación del aire inspirado, y la aplica­
ción de agentes quimloterápicos adecuados> y antitoxina diftérica cuando

esté indicada por la etiología del proceso. La obstrucción puede! aliviarse

por aspiración directa de los exudados a través del laringoscopio, medi­

da: que da tiempo a que obre el tratamiento causal.
La traqueototnia sigue siendo la operación más conveniente en frente

de obstrucción laríngea. En los lactantes, la intervención Se facilita por la

previa introducción. a través de Ia laringe, de un tubo. fino y flexible, si­

milar a 10$ empleados por los anestesiólogos, La respiración por esta vía

permite más calma en el proceso quirúrgico, sin peligro de asfixia.

Una tendencia corriente es. la de intentar comprobar el estado de las

vías aéreas mediante la laringoscopia, difícil en los niños por el tamaño

'reducido. de la laringe, y la forma y consistencia de la epiglotis. En la

obstrucción laríngea aguda, los intentos. de introducción del instrumento

pueden precipítar la obstrucción total y la asfixia; por lo tanto, la manio­

bra debe intentarse solamente en los casos en que es imposible el diagnós­
tico. por otros medios -que sun POCo.s- o cuando se intente aliviar la

obstrucción mediante examen directo, aspiración, intubación y posible­
mente traqueotomía. De manera general, la abstención, excepto para la

operación deûnitiva, es recomendable .

•

RADIOLoaÍA

COMPROBACIÓN RADIOLÓGICA EN LA DISTROFIA MUSCULAR

PROGRESIVA

Dr. W. BOECKER

·R EFIÉ�SE que en _la observación de un pacje�te. afectado de una .�iQ­
patia que sufriera sendas fracturas patológicas en ambas tibias,

el examen radiológico de las. piernas permitió apreciar una disposición
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fihrilar caracterfstica en los músculos gastrocnenüos -en forma de es­

pinas de pescado-, y que oorrespondía a los músculos enfermos. Como
SP presumiera ,que la imagen fuera deterrninada por el tejido conjuntivo
o adiposo infiltrado entre las fibras musculares degeneradas, s,e obtuvie­
lion radiografía}; de pacíentes con distrofia muscular progresiva, verifica­
das con eiectrodíagnóslico que reveló elevaciones en el umbral, sin alte­
raciones cualitativas ni reacción de degeneraoión, comprubándose una

imagen fibrilar semejante.
La técnica. radiológica empleada consistió en Ia obtención -de radiogra­

fías "blandas", con exposición prolongada y revelación incornpleta. Con­
sidérase que la opacidad del músculo está condicionada por el coeficien­
te dei absorción de los elementos músculo, líquido intersticial y grasa, refi­
riéndose la transparència muscular a l'a insuficiencia de la mioglobina y
la consiguiente disminución de hierro, oornprobada en la distrofia muscu­
lar progresiva. Sólo en el tipo' neural de la distrofia muscular conocida
corno Oharcot-Marie, se observan imágenes similares,

Sostiene el autor que con este r-ecurso también se facilita el diagnós­
tico diferencial entre la hipertrofia muscular y la seudohípertroûa, ya que
en ésta se observa una "mayor transparencia muscular con disposición.
fibrilar, que falta en la hipertrofia auténtica.

La coincidencia de la distrofia observada en el paciente que motiva
la comunicaclón eon un síndrome de Cushing no es vinculada a una etio­

logía común. Oonsidérase que algunos síntomas comunes, tales C0111,O la
diabetes y la osteoporosis, deben referirse a una inferioridad orgánica
de origen genético.

Finalmente se discute la etiología y la patogenia de la distrofia mus­
Gular progresiva, citándose, la opinión de, KURÉ) quien la refiere a una al­
teración del simpático, ien tanto que MELDOLESI considera que es debida a
una insuficiencia de aminoácidos por hipoaquilia pancreática. Este pro­
blema aun dista de estar resuelto.

Deutsche Medizinische Wochenschrift, juni.o, 1950,

•
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GRANULADO. La acción tónica y reconstituyente del
Phosphorren 1 unida a la peculiar del Carbonato,
Fosfato y Glicerofosfato cálcicos

GRANULADO. Tres compuestos cálcicos: Carbonato, Fosfato y Glicerofosfato de cal, poten­
ci lizados con la asociación de una fracción 'adecuada de vitamina D, C y complejo B.
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