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La sección de la cuerda del tímpano en el vértigo 
de 1\léniere.-Las formas muy intensas de vértigo 
de Méniere han ol:ligado a dos tipos de intervencio­
nes quirúrgicas: la sección selectiva ､ ｾｬ＠ nervio ves­
tibular y la destrucción total del laberinto. RosEN 
(A. M. A. A.rch. NCur. Psych., 72, 672, 1954) ha 
partido de la observación de la desaparición del vér­
tigo en pacientes operados de fenestración laberín­
tica, en los que se utilizó la cuerda del tímpano sec­
cionada para ocluir la ventana. Desde entonc<s ha 
tratado 97 enfermos con la sencilla operación de la 
sección de la cuerda del tímpano. Se ha ｯ｢ｴｾｮｩ､ｯ＠
un resultado brillante en 78 por 100, si bien 28 
pcr 100 prx:sentan algunos accesos ｭｯｭ･ｮｴ￡ｮ ｾｯｳ＠ de 
mar:o sin sensación rotatoria. El zumbido de oídos 
no disminuye y la acuidad auditiva se conserva en 
el grado que tenía en el momento de la inte rven­
ción. Ninguno de Jos enfermos empeoró. &sultados 
similares fueron comunicados en 1952, por ScHOTZ, 

en nueve cases. 

Tratamiento prolongado del asma grave con cnr­
tisona oraJ.-La respuesta de los asmáticos a la 
cortisona y ACTH es muy variable y generalmente 
la supzxsión del tratamilnto conduce a la recidiva 
en un plazo de pocas semanas. SAVIDGE y BRocK­
BA."<K (Lancet, 2, 889, 1954) han estudiado el com­
portamiento de 13 asmáticos grav<:s con una t era­
péutica que se mantiene durante tiempos variablrs 
entre 7 y 80 semanas. La dosis inicial fué de 100 mi­
ligramos diarics y se aumentaba o disminuía en 12,5 
miligramos si se apreciaba aumento del espasmo 

bronquial o mejoría de los síntomas resp t' 
mente. En seis de los c1c:; s se logró ｵｾ｡＠ resec IVa. 
satisfact ·ia l1 n jorín fué escasa en cuat puesta 
método fracasó en tres de los enfermes· ･ｮｾ＠ Y el 
éstos, la cortisona no impidió que se p;oduje os de 
estado asmático mortal. En tres de los enfse un 
h bo . d' d 't' ermo.s 

.u ... ep1so ｾｯｳ＠ e neumom IS, qu? curaron con a . 
bbwbcos, sm suspender la med1cación con ｲｴｾ＠

N t 1 
. co 1· 

sona. o se presen aron, por o demas 1\.acc· 
d d bl d t

. • ICnes 
esagra a es e otro 1po, pero es difícil desech 

la sosrecha de que ｾ｡＠ mue:rte en estado asmático: 

los d
1
os ･ｮｴｾ｣ｲｭｯｳｌ｣ Ｑｴ｡､ｯｳｴ＠ no haya. sido favol\.cida 

roz: a ccr 1sona. os au ores consideran el método 
pehgroso y creen que no SI.! dete pasar de la dos' 
､ｩｾｲｩ｡＠ de lO? mg. de cortisona oral en los ｴｲ｡ｴｾｾ＠
m1entos contmuados d El asma bronquial. 

Emple? ?e poh·o de <'S_ponja d<• ｾＨﾷｬ｡ｴｩｮ｡＠ en las úJ. 
ceras cromcas di:' la<; pwrnas. El tratamiento d 

las úlceras crónicas de las piernas dista mucho d: 
estar rcsue:to '! se han propuesto para rl alizarle 
num: rosas med1das ｬｯ｣｡ｬｾｳ＠ y generales. 1fiLllERG y 
TOL:'.t.\CH (J . ... 1m. llfcd. Ass., 155, 1.219, 1954) han 
estudiado en 106 casos los efectos d e la aplicación 
local de polvo de esponja de gelatina. que se dt:'jaba 
durante una semana "in si tu". En 86 enfermes cu­
raron las úlceras por completo; en 11, mejúraron 
mucho y sólo nueve no cxp<'rim. nlaron variación en 
su estado. La rapidez de cicatrización ccn polvo de 

esponja de gelatina rs mayor que con la aplicación 
lo .... al d aurL·omicina. dt! hoja dl' ú!oes o de tripsina 
cristahzada. 
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ALTERACIONES MET ABOLICAS DE LOS IITDRO­
CARBONADOS Y GRASAS EN LA ESCLEP..OSIS EN 

PLACAS 

Los estudios para encontrar una base metabólica a la 
esclerosis en placas prosiguen incesantemente y se uti­
lizan las técnicas más modernas de la investigación me­
tabólica. JO:oorEs y cols. comunicaron una elevación de la 
piruvemia en ayunas, aumento de la piruvemia tras la 
sobrecarga de glicosa y una menor tolerancia a esta 
sustancia, acompañ.ada de una disminución profunda y 
prolongada del fósforo inorgánico del suero. HE;o.;N&\JAN 
y sus asociados no confirman la existencia de cifras al­
tas de piruvemia en ayunas, pero sí ven un gran au­
mento de la piruvemia consecutiva a la ingestión de gli­
cosa; comprueban la disminución a la tolerancia de gli­
cosa y ven que la ingestión de la misma va segu:d.:l de 
elevación en la sangre de los valores de ácido láctico, 
ácido cítrico y ácido alfa-cetoglutárico. En tanto que 
normalmente el ingreso de glicosa ocasiona un descen­
so de la citremia, en los enfermos de esclerosis en pla­
cas la ingestión o la inyección intravenosa de glicosa 
va seguida de aumento del ácido citrico sanguíneo. Estos 
hallazgos sugieren que en los enfermos de esclerosis en 
placas existe un trastorno para la utilización de Jos pe­
quefios fragmentos bidrocarbonados, trastorno cuya 
esencia se desconoce y que probablemente se relaciona 
con la participación cerebral de la enfermedad. 

En lo que se refiere al metabolismo graso y lipoideo, 
son numerosos los estudios realizados, teniendo en cuen-

ta la participación de la mielina en el proceso patoló­
gico. PICIILER y REISNER, así como JONES y sus cola· 
boradores, describieron una elevación de la colesterme­
mia. DOBIN y SWITZER vieron un aumento de la coles· 
terina libre y de la esterificada y SCI!ILD y otros han 
sugerido un aumento de las lipoproteínas, fundándose 
en la positividad de la prueba de turbidez del timol, la 
cual depende de los lipidos unidos a las beta...globulinas. 
AIRD y sus cols. han señ.alado el aumento de la frac· 
ción lipoidea Sr 12-20, en la que se encuentran Iipopro­
teinas. Al lado de estas publicaciones afirmativas de 
alteraciones en las fracciones lipoideas, existen otras 
denegatorias. Mediante la técnica de la clectroforesiS 
en papel, ROBOZ y sus cols. han analizado el contemdo 
lipoideo del suero de normales y de enfermos de escle· 
rosis en placas y no han visto diferrncia. ｳｩｧｮｩｦｩ｣｡ｴｩｾｩｾ＠
entre unos y otros. El patrón de distribución de las 
poproteínas es menos uniforme en los enfermos de es· 
clerosis en placas que en los normales, pero tampoco ｾＺ＠
posible deducir de ello conclusiones en favor de ｾｮ｡ＡＮ＠
teración metabólica de las grasas y lip01des en os 
fermos de esclerosis múltiple. 
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E}NESIS INFLAMATORIA DE LOS ANEúRISMAS 
G CEREBRALES 

El análisis de las causas de las hemorragias sul::arac­
noideas 113. ｲ｣ｶｾｬＹＺ､ｯ＠ la g:an frecubcnc

1
ia de loshaneubris-

dc las arterias mcnmgo-ccre ra es y se an us­
ｲｮｾｾ＠ explicaciones a esta gran frccl!encia. Se han hecho 
cat rvenir factores traumáticos, cmbólicos, inflamato­
ｩｬｬｾ＠ etc. pero se ha dado una importancia pnmordial 
n Ｑ ｾ＠ ｡ｲｴ ｣ｾｩｯ･ｳ｣ｬ･ｲｯｳｩｳ＠ y a defectos congénitos en la capa 
ｾ･､ｩ｡＠ de los vasos, espec:almente en los puntos de ra­
rnifielción de las arterias .. Los aneu:ismas, ｩｮ､ｵ､ｾ｢ｬ･ﾭ
mente embólicos o traumáticos, constituyen una exigua 
minoría dentro del total de los mismos y queda por es­
clarecer la causa de la inmensa mayoría de ellos. 

Parece poco probable admitir un origen congénito de 
todos los aneurismas, teniendo en cuenta su rareza en 
la infancia )' adolescencia (MAGE:f;), y así cerno el hecho 
de que los defectos de la capa media son también muy 
frecuentes en personas sin aneurismas (CAR:\HCI!AEL l, 
que Jos defectos mediales suelen ser múltiples y los 
aneurismas únicos y que a veces se presentan las dila­
taciones aneurismáticas en lugares distintos de las bi­
furcaciones como en el trayecto de la arteria comuni­
cante antrrior (MILLS y HonT0:-1) . 

HA.'iDLER y Br.v:-.n::-oTIIAI, han podido estudiar nueve 
casos de aneurisma-'! <le las arterias meninge-cerebrales 
en las que !'Xistla un proceso inflamatorio focal, proceso 
que se ha podido seguir en GUS fases por existir Lam­
bién en algunos puntos distantes del aneurisma y el 
cual invade todas las capas de la arteria y or igina fi­
nalmente una lesión de la elástica interna, que es la 
condición prcc:sa para que se desarrolle el aneurisma. 
La inflamación arterial es de tipo proliferativo, con es­
casa tendencia a originar trombosis locales, y no es asi­
milable a las inflamaciones conocidas. Recuerda las le­
siones arteriales del tifus cx.antemático, de la arteria 
temporal, de la coronaritis estenosante, etc., pero no 
se puede deducir de ellas conclusiones sobre la etiología 
o la patogenia de las lesiones. 

La lesión de la elástica interna había sido reconocida 
co:¡ anterioridad en casos de aneurisma cerebral (CAR­
MiCHAEL), pero sp había considerado en general como 
un trastorno congénito que predisponía a la produc­
Ción de aneurismas, ya que la resistencia a la distensión 
de las arterias elásticas depende principalmente de la 
mtegridad de la estructura citada (GLYNN). El interés 
de los estudios de HANDLER y BLUMD."TIIAL radica en 
demostrar que la misma lesión de la elástica interna 
Puede ser originada en ocasiones por un mecanismo in­
flamatorio. 
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LAR LESIONES ARTICULARES PRECOCES EN LA 
ARTRITIS REUMATOIDE 

Los estudios anatómicos sobre la artritis reumatoide 
han sido realizados casi exclusivamente en estadioo 
avanzados de la enfermedad y las descripciones aisla­
das existentes en la literatura sobre las lesiones preco­
ces son siempre cuestionables en cuanto a la veracidad 
del diagnóstico de artritis r eumatoide. Recientemente, 
KULKA, BOCKlXG, ROPF.S y BAlJER han realizado un es­
tudio biópsico de ocho casos, alguno a los siete y nueve 
días del comienzo del proceso, y el diagnóstico de todos 
los casos se aseguró por la evolución ulterior, carácter 
simétrico, falta de otros datos etiológicos, etc. 

En las fases tardías de la artritis reumatoide los tra­
bajos clásicos de KLINGE, de NICIIOLS y RICIIARosox, de 
ALLISON y GIIORl\ILEY, etc., habían demostrado la exis­
t encia de hipertrofia de las vellosidades, con prolifera­
ción de sinoviocitos y células sul::intimas de la sinovial, 
una proliferación intensa de linfocitos y a veces de cé­
lulas plasmáticas, que se extiende difusamente con co­
lecciones más intensas perivascularcs y en los extremos 
bulbosos de las vellosidades; formación de un pannus 
sinovial, que invade el cartílago, y proliferación infla­
matoria del tejido subcondral con erosión y penetración 
de la placa ósea subyacente. 

Las biopsias de KuLKA y cols., r ealizadas entre siete 
días y nueve meses del comienzo del proceso articular 
en la rodilla, demuestran un polimorfismo considerable 
que hace difícil establecer la secuencia de los hechos 
patológicos. Las lesiones precoces son más exudativas 
y menos proliferativa..; y se asemejan bastante a las de 
los nódulos reumatoides. En las fases más precoces 
existe un engrosamiento edematoso de la sinovial más 
marcado en la proximidad del cartílago, donde las cé­
lulas más superficiales emiten prolongaciones hacia la 
luz y se disponen en forma de empalizada. La prolife­
ración de las células situadas por debajo de la intima no 
se encuentra en biopsias realizadas antes del décimo día. 
Después aparecen focos L"lflamatorios pcrivasculares, 
preferentemente de linfocitos, pero también con ncutró­
filos y células histioides. Rara vez se observó la pre­
sencia de grandes acúmulos de linfocitos o ｦｯｾ￭｣ｵｬｯｳ＠ lin­
foides, que COLLIXS consideraba como característicos de 
la artritis reumatoide. Tampoco se comprueba en las 
biopsias precoces la importancia diagnóstica de la lla­
mada degeneración fibrinoide; histológicamente, es im­
posible diferenciarla de la verdadera fibrina y es muy 
posible que muchas veces no se trate sino de la evolu­
ción ulterior de la fibrina de los exudados inflamato­
rios; en general, la presencia de "fibrinoide" guarda re­
lación más con la intensidad que con la antigüedad de 
la afección articular. Los estudios de KULKA y cols. ha­
cen también resaltar la importancia de lesiones focales 
vasculares en la articulación, especialmente en capila­
res y vénulas, lesiones de engrosamiento e infiltración, 
con hemorragias perivasculares y depósitos de hemosi­
derina, que son más frecuentes en las zonas de infiltra­
ción sinovial o de depósito fibrinoide. 
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