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que la hemopatía en cuestión predomina 
en la edad, en la cual también con fre­
cuencia aparecen las neoplasias. Sin em­
bargo, en los últimos años se han publi­
cado unos 20 casos de hipernefroma con 
policitemia, cifra que elimina la posibi­
lidad de una coincidencia puramente ca­
sual; por lo demás se observó también 
que la policitemia remitía después de la 
extirpación del tumor renal en diversos 
casos (el de autores y otros tres citados 
en la bibliografía). Por dicha razón, los 
autores se pronuncian a favor de la teo­
ría de que en estos casos la policitemia 
sea secundaria al hipernefroma. 

Respecto al mecanismo de producción 
de dicho trastorno hematológico se sabe 
muy poco. La teoría más frecuente es la 
que supone que el tumor produce un fac­
tor eritropoyético. Bn efecto, ios experi­
mentos recientes han demostrado que el 
riñón posiblemente desempeña un papel 
en la regulación de la respuesta de la 
medula ósea frente a una hemorragia, 
produciendo un factor plasmático llama­
do «eritropoyetina». Es posible que en 
el caso de neoplasias renales, dicha sus­
tancia se produjera en exceso. 

Macroglobulinemia 

KLINIC DER lVIAKROGLOBULINAMIE WAL­
DENSTRÜM. Kappeler, R., A~ Krebs y 
G. Riva. Helv. Med. Acta, 25: 54., 1958. 

Basándose en 21 observaciones propias 
y en 126 casos recogidos de la bibliogra­
fía, los autores describen el cuadro clí­
nico de la macroglobulinemia de Wal­
denstrom, distinguiendo dos formas di­
ferentes de la misma: a) una maligna 
que produce la muerte en un corto plazo 
de tiempo, manifestando una sintomato­
logía completa de una enfermedad del 
sistema hemopoyético; b) una forma re­
lativamente benigna con síntomas me­
nos numerosos e intensos y que dura mu­
chos años. Particular interés presentan 

casos con focos osteolíticos, formaciones 
tumorales, anemia hemolítica, síntomas 
neuro y oftalmológicos, síndrome de Mic­
kulicz y el de Sjogren, y, finalmente, con 
participación pleuropulmonar. La com­
binación de .una macroglobulinemia con 
un carcinoma está lejos de ser rara (18 
casos). La distinción de la macroglobuli­
nemia del mieloma y de los cuadros afi­
nes, se consigue demostrando una infil­
tración de células linfoides en la medula 
ósea, y un aumento de macroglobulinas 
en el suero asociado con paraproteinuria. 

Exantema epidémico por virns ECHO 

ECH0-9 Vmus ExANTHEl\IA. Prince . .f. T .. 
J. W. St. Geme y W. F. Scherer. JAMA 
167: 591, 1958. 

Los autores comprobaron mediante téc­
nicas de cultivo de tejidos y experimen­
tos con .ratones jóvenes, que el agente 
etiológico de un exantema epidémico ob­
servado en Minnesota durante el verano 
de 1957, era el virus ECHO tipo 9. La 
infección se exteriorizó clínicamente por 
una erupción multiforme acompañada o 
no de una meningitis aséptica. Las cepas 
9 de virus ECHO de Minnesota fueron 
citopatogénicas para el epitelio renal de 
los monos y para los fibroblastos del pre­
pucio humano; en su efecto patogénico 
sobre los ratones recién nacidos se dife­
renciaban del prototipo del virus ECH0-9 
asemejando más a las cepas europea, in­
glesa y canadiense. 

Hepatitis infecciosa 

THE PllOGNOSIS OF lNFECTIVE HEPATI­
TIS. Culkinan. E. R., R. C. King y J. 
S. Rivers. Brit. Med. f. 5083: 1315, 
1958. 

Los autores informan sobre la evolu-


