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plo con sintomatología clínica casi exclusiva de 
neuralgia secundaria del trigémino. Se presenta 
la historia de este caso y el tratamiento quirúr­
gico, que consistió en un intento fracasado de 
seccionar la raíz por vía •posterior, y la prác­
tica, en un segundo tiempo, de una sección re­
trogasseriana subtemporal, que llevó a una des­
aparición completa de los dolores. 

Se discute brevemente la patogenia de la neu­
ralgia trigeminal en estas malformaciones de la 
fosa posterior y el papel patogénico del estira­
miento y distensión del nervio a su paso desde 
la rrotuberancia hasta la fosa media. 

SINDRO ME NEFROSICO ( l 

J. CARRERAS Picó y A. VALLEJO IÑIGUEZ 
DE CIRIAXO. 

Cllmca :}tédica del ｈｯｾｰｩｴ｡ｬ＠ Ci\":1 dt! Vitorla 

El síndrome nefrósico es acaso uno de los 
síndromes de la Patología más revisados dados 
los horizontes, siempre renovados, que ha ido 
ofreciendo su :r;atogenia. Conceptuado primiti­
vamente como expresión de mera afección tu ­
kula r, ha sufrido una interesante evolución en 
el mecanismo genético de sus manifestaciones, 
que ha conducido a considerarle como afección 
más de índole general que local y, últimamen­
te, a identificarle como expresión del fallo o 
fracaso de complejas intervenciones del riñón 
en facetas variadas del metabolismo. 

Su etiología es variada y, por nuestra parte. 
la revisión de los casos observados los agrupa 
del modo siguiente: 

1. Sintomáticas de una infección (albuminu­
rias leves, cilindrurias, ligeros edemas), rever · 
sibles al remitir aquélla. 

2. En la tuberculosis evolutiva. En la sífilis 
(monosintomática o injertada en el cuadro de 
la hipertonía maligna, nefrógena, de la lúes an­
tigua) . 

3. Tóxicas (áuricas, necrotizantes mercu­
riales ). Metabólicas (diabetes, gota). 

4. Con amiloidosis renal, en supurativos 
crónicos. 

5. Postnefritis, esto es, las que aparecen en 
el curso o como evolución de las nefritis, como 
suele serlo la mayoría de las nefrosis juveniles, 
si bien muchos casos adquieren desde el prin­
cipio un relieve exclusivo nefrósico, no obstan­
t e lo cual el hallazgo, en la historia, de episo­
dios nefríticos inadvertidos o la comprobación, 
en su curso evolutivo, de elementos genuinos 
de nefritis, nos autorizan a considerar tales ne-

<•) Comunicación Congr. Med. Int. Madrid, VI, 1955. 

frosis como postnefríticas. No olv idemos si 
embargo, la posibilidad admitida de que' unn 
ｮｾｦｲｯｳｩｳ＠ genuina y pura ｾ ｵ ･､｡Ｌ＠ a Ｑｾ＠ larga, ｴ･ｲｾ＠
mmar en un cuadro mahgno de msuficiencia 
renal, con lo que el concepto r esulta así opues. 
to al clásicamente admitido. Comprendemos 
que, en la clínica, resulte inseguro el excluir 
la posibilidad de que semejante episodio ter. 
minal no tuviese ya su antecedente· en laten. 
cia-en el cuadro y se tratase, en consecuen. 
cia, de una reviviscencia de nefritis inaparentes. 

Reviste cierto interés un caso estudiado re­
cientemente, cuya naturaleza y evolución su. 
giere algunos comentarios: 

J . San Miguel, de setenta y se1s ｡￱ｯｾ＠ <il' Pdact, siem. 
pr(' había s1do un sujeto sano, sin tara n1 afrcción 3¡. 

guna personal o dr indole familiar clestal'a ble Se Ir 
mvestigara la orina dP \'t•z t•n cuando porqtH•, al par· 
cer, hacía seis o siete aiios se habí¡¡ hallado alguna 
vez una pequeña ｧ ｬｵ ｣ｯｾｵｲｩ｡＠ 1·1-!"l gr.¡ y la <'urva df' glu 
ccm1a acu:--ó una recuperación tardía dl' la glucem:8 
micial, si bien los nivclt•s parciah•s ｧｬｵ｣ ｾｭｩ｣ｯｳ＠ fueron 
poco elevados. Hace algo más ele un ai'\o st• miró tam. 
bién si h•nia albúmina, hnllando S gr. por 1.000, sm a. 
teración alguna en el sedimento. St• im·estig-6 la ur a 
sanguím'a, qut• era n01 mal t0,'20 gr·. l. Su p1 es1ón arte· 
ría! era normal tamb1én, de 11 !l. La niJJumlnmla pcr· 
sist1ó tenazmente, o:;cilando l'ntn· s. 10, 12 y aun 14 
gramos, in igual situación genernl pC>rfcctamt•nlt• so­
rortada. En los meses sucC'si\·os apareeJC'I on rdema.• tx· 
clusivamt:nt<• t•n pies, tobillos y p1crnas y, meses mis 
tarde, el edema fué rápulament • xtcn l1éndosc a caos 
tertitorios laxos Ｈ･ｾ｣ｲｯｴＨｬ＠ y ¡l<'nt, dorso de manos, pár· 
palos¡ y tamUén mu«h. lrmo ¡" l.t h11 .t.l q<Ji 
nr cuantJa muy consJdcraiJIL. La pn·::.wn artenal St 

mantuvo igual, con corazón normal, y la urea en sangre 
siempre en valores bajos, s imilares al p1·imero. La ｴ｡ｾ｡＠
de proteínas totales sanguíneas fueron de 4,12, 4,16 l 
5,35 por 100. 

Se le trató con cloruro amónico urea y dieta asódica 
sin r esultado. Igualmente sin ￩ ｸ ｩｴｾ＠ se le administró tí· 
r oxína y a lgún ciclo de tebeuno, por analogía ccn su 
empleo en la nefrosis iniantil. 

Asistimos después a una fase en la qur, en su grado 
máximo de edemas, presentó accesos rvidrnt('S de asma 
cardial y subcdema de pu lmón. La tensión arterial as· 
ccndió entoces a 1>5/ 10 y 18/ 12 y los ataques de disnea 
fueron ba.stante fuertes. Merced a una dieta mucho más 
severa, estrofanto, y la decisión de administrarle Novu· 
rit intramuscular asociado a cloruro amónico "per os'', 
se logró conjurar la situación, mejorando mucho el es· 
tado circulatorio, provocando diuresis dr 3 y 4 litros Y 
una aceptable remisión de los cdema.s. La orina se man· 
tuvo con igual albuminuria, sin nada en el ｳ･､ｩｭ･ｮｴｾＬ＠
salvo el hallazgo una de las veces de cilindros exclusl· 
vamente hialinos, con densidad de 1.01 fí a 1.017 y urea 
sanguínea siempre ah·ededor de 15 a 20 crntigramos 
por 1.000. 

Hace tres meses se le hizo un examrn de sangrr ｭ￡Ｎｾ＠
amplio hallando: 

Velocidad de sedimentación, 96 mm. rn una hora 
Proteínas totales, 4,81 por 100. 
Wdtmann tan sumamente corto que calificamos de 

"nulo". 
Cadmio, positivo ( + 1-l. Hanger, n<>gal!vo. 
En el diagrama electroforético se comprueba lo inapa· 

rent e de las bandas correspondientes a la albúmina 
1 

gam ma globulina, predom inando las a lfa y beta. 
El suero sanguíneo nos pareció de aspecto Iactcscentl 

0paJíno y, efectivament e, la colesterina total era d 
gramos por 1.000. . 

8 
La constelación de r eacciones, como se ve, es !1 R· 

de la.s nefrosis y coincide con la que describen Wt 
1 

MANN y WUNDERLY 1• 
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El rxamrn dl' f ondo d r OJO drmuestt a papilas y má­
culas atsolutamentc not·malrs: vasos de calibre normal, 
aunqt:C el <TUC'l' artPriovenoso se hace perpendicular­
mmtr ; se observan algunos escasos elementos punti­
formt'S blancos que se interpretan como restos atrófi­
ｲｯｾ＠ dr posib!rc; prquLños foquitos hemorrágicos anti­
g-uos. Fn conjunto. se t 1·ata de un fondo di' ojo muy 

Ｑ ｾｯｲｯ＠ alterado. 
· La terapéutica !'>l' complL•tó, además del Novurit, ｱｵ ｾ＠

lr produce diurrsis copiosas y es muy bien soportado. 
ron dosis semanah•s dl' un buen extracto hepático, una 
dosis dr 30 mg. semanal de ACTII prolongatum, ciclos 
ele trbcuno y factorec; P y C, altrrnos, y tonificación 
rarclíac·a ¡wriédica Transfusion es de plasma y de ami­
noácidos !'t" most! a ron toüt lmenlr inoprranlrs. 

Los rdl•mas han ido rxtinguiéndose poco a poco. Ac­
tualmrnt r rstá casi libre de• edemas gt"neralcs, pc•ro prt­
ｾｩｳｴ･ｮ＠ m p1rrnas y tobillos. la t ensión arterial sr ha 
normalizado !14 7 1 y la situación circulatoria c·s buen<> 
ｾﾷ＠ normal. F.! tamaño ele! hígado t"S complrtamrnt t" nor­
mal. :'\o orc;tantP, la orina sigll<' ron su a lbúmina sm 
más rlC' m ntos anormalC's. La urra sanguínl'a !'C' man­
lu nt• ('n .sus valo• rs norma le!>. F.n reitPraclos ｣•ｸ￡ｭｴＢｮｬＧｾ＠
n·:tl!7a doc;, jamás sC' ha comprobado la prr':a•neia de glu­
rr s11 Pn la orina y la ｾ ｬ ｵ｣ｃＧｴｮｴ｡＠ baga! fuP dt• l gr. pot 
I.CCO. ::-.lunca s-: comprobó PlemPnto fl'l::ril ni "ct ísí!' r.r­
frósíra" alg-una C'n su hic;tnria" 

La dosificación última de proteínas sanguí­
neas arroja un valor de 3,85 gr. por 1 OO. Pero 
como este hecho coincide con la administración 
de LXtracto hepático, que ha conseguido llevar 
el número de hematíes desde 3.000.000 a su va­
ler normal, pensamos que el nue-;o déficit pr(J­

teiro acusado se deba a su utilizacién en la re­
rosición critrocítica, como ha sido ya señalado 
algu11a vez. 

Cuando vimos al enfermo por primera vez, 
con el antecedente de la glucosuria y la nefro­
ratía, pensamos en un Kimmelstiel-Wilson, s ín­
drome que puede ofrecerse bajo una forma clí­
nica nefrósica (NEU3URGER y PETERS) con ede­
ma Y albuminuria solo. Pero este diagnóstico 
creemos que puede ser desechado, pues, aparte 
de que su evolución, ya rrolongada, no ofrece 
la participación isquémica, retinopatía, déficit 
ｲｾｮ｡ ｬ Ｌ＠ etc. , datos que con el paso del tiempo de­
bJan. hacer su aparición , es que este paciente 
no tiene una diabetes confirmada en orina ni 
en ｳｾｮｧｲ･＠ y la cuantía de las glucosurias co­
ｭｵｭ｣ｾ､｡ｳ＠ y resultado de la curva de glucemia, 
de caracter transitorio además son insuficien­
tes ¡:;ara hablar de diabetes ｣ｯｾｦｩｲｭ｡､｡Ｎ＠
ｅｸ｣ｾｵ￭､ ｡＠ en este enfermo la posibilidad de 

ｵｮｾ＠ etiología tóxica, infectiva, riñón amiloideo, 
etcetera, quedan dos posibilidades a considerar: 
que exista una nefritis oculta, de apariencia 
ｦｵｮ､ｾｭ･ｮｴ｡ｬｭ･ｮｴ･＠ nefrósica, o que se trate de 
un smdrome nefrósico de una etiología más 
acorde con la edad del sujeto: la trombosis de 
v.cna renal. Nos parece más verosímil esta úl­
ｾｉｭ｡＠ posibilidad. La hipótesis nefrítica no pue­
h ｾ＠ basarse más que en dos datos: el episodio 
· If;ertensivo y de sutedema registrado, en el 
que debió influ·t no poco la gran retención 
acuosa, y la valoración de los escasos elemcn-

tos puntiformes del fondo de ojo_ Esta última 
valoración nos parecería excesiva, sin duda. No 
_podemos olvidar, por otra parte, que el episo­
dio hi¡:,ertensivo r:uede traducir una "conse­
cuencia" de la nefrosis, ya que ésta puede con­
ducir no sólo al citado episodio maligno, sino 
a una malignización efectiva y permanente en 
su ｾ｡ｳ･＠ terminal. Por el contrario, la edad del 
pac1ente en primer lugar, la ausencia de todo 
dato urolégico, la normalidad ureica constante 
ｬｾ＠ _ausencia dc una clara retinopatía, la ｲ･ｭｩｾ＠
swn de las cifras tensionales y el €dema resi­
dual permanente en partes declives, abogan 
-creemos- en rJro de la etiología trom bótica. 

Es curiosa la desaparición casi total de los 
edemas generales, desaparición que persiste 
hoy a pesar d0 la protcinemia tan baja que tie­
n.e, lo que arguye a favor de la tesis que sos­
ｴｬｾｮ｣＠ 9ue el edema no lo es por hipoproteine­
mJa, s mo que, como la hiperlipemia, traduce el 
fallo de factores enzimáticos renales, en este 
caso reguladores de la perm€abilidad cap-ilar . 
Fen.samos, a este respecto, que quizá sea-admi­
::;ible el que tal fallo pueda afectar, de modo se­
lectivo, a los capilares glomerulares o que el 
déficit afecte más bien a los dispositivos receo­
tivos de estos capilares del glomérulo (enO'ro­
samientos de la membrana basal ｧｬｯｭ･ｲｵｬ｡ｾ＠ de 
Bell, descritos en los casos de L:)PEZ GARCÍA y 

colaboradores ) . con independencia respecto a 
otros territorios capEares, lo cual justificaría 
la persistencia de la albuminuria no obstant2 
la regresión de los edemas. 

El síndrome nefrósico por flebotrombosis re­
nal se ha d0scríto en niños deshidratados de un 
modo agudo y entonces el cuadro adquiere agu­
deza también (tumor renal, hematuria, shock ) , 
conducente a la muerte sí el proceso se propaga 
al otro riñón al no nefrectomizar a tiempo. En 
los adultos también ha sido observado en trom­
bosis lentas propagadas desde la cava, que es 
lo que posiblemente ha tenido nuestro enfermo 
(SHATTOCI{, ROWNTREE, FITZ, JII\IÉNEZ DÍAZ y 
colaboradores; BLAI!\TEY, en pericarditis cons­
trictiva ; con lesiones arteriolares, panarteríti­
cas, simultáneas, por MILLER '). En nuestros ca­
sos observados de ｰ･ｲｩ｣｡ｲ､ｩｴｩｾ＠ constrictiva no 
lo hemos hallado. a pesar del intenso estasis 
1 etrógado venoso, así como tampoco en las lla­
madas hipertensiones frénicas. fundamento del 
test de Geschicker y Popovici de hipertensión 
provocada por lonlosis forzada en clino, que te­
nemos en ensayo últimamente, y en los que hav 
que suponer la existencia de estasis venoso 
renal. 

Consignaremos finalmente, y en su aspecto 
terapéutico, la ineficacia de la administración 
de plasma y de concentrados de aminoácidos en 
la reposición proteica del plasma. Debe existir, 
como es reconocido, un trastorno profundo de 
la proteinopoiesi;), ya que el déficit proteico no 
es mera consecuencia de las pérdidas urinarias. 
Asimismo. los demás remedio" empleados (hí-
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gado, ACTH, suministros proteicos "per os") 

tampoco han mostrado acción favorable en tal 
sentido. Solamente apuntamos el efecto fran­
camente beneficioso del diurético mercurial aso­
ciado al cloruro amónico, empleado no sin cier­
to temor inicial y que reporta evidentemente, 
en casos como el relatado, un positivo alivio a 
esta clase de pacientes, en general tan poco ac­
cesibles a nuestros remedios y de tan difícil 
alivio. 

RESUMEN. 

Se hace una breve revisión del síndrome ne­
frósico y de sus causas habituales. Se expon" 

por los autores un caso que, discutidas sus p 
sibi!idades etiológicas, se ｡ｾｲ ｩ｢ Ｌｵｹ･＠ a una ｴｲｯｾＺ＠
｢ｯｳｩｾ＠ de la vena. renal, senalandosc, con este 
ｾｯｴｩｶｯＬ＠ sus particularidades evolutivas y con­
sideraciones que se estiman de interés sobre el 
c;ignificado de las mismas. 
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REVISIONES TERAPEUTICAS 

EL TRATAMIENTO DE LA ::\IIASTENIA GRA­
VE CO:-\ PYRIDOSTIGMI:'{ A MESTINON ) r ) 

L. BARRAQUER-BoRnAs y J. ｐｯｾ｣ｅｳＭ ｖ ｅｒｇｅＮ＠

E!!cuela de Xeurología iel Ho:<pital de Jq Snnta Cn11 
y San Pablo IDirector: ｐｲｯｦ･ｾｯｲ＠ L . B.\RRAQI'f:K-FEnrd':¡ 
y Departamli'nto de Xeurolo;::ia •Jde: Do<.:tor· L. Fh­
RRAQl'ER-BoKII\SI de la Clini··a l'n 'ver•itnrla de Patn· 
logia General IDírector accidental. Profesor J. ve :ü 

J>AL), de Barcelona. 
Depa1·tamento de Neurologla (Jefl': Doctor L. BAR R.\­
Ql'flR-BORDAl-1) del Hospital de San Pablo y Santa Tí'­

ela. de Tarragona 

Es la miastenia grave pseudoparalítica uno de los 
procesos morbosos de que se ocupa la Neurología 
clínica, cuya etiopatogenia aparece todavía envuel­
ta en más enigmas e imprecisiones, y cuyo trata­
miento, aun sintomático, dista de ser satisfactorio. 
La misma complejidad de su problema etiopatoge­
nético ejerce un poderoso atractivo sobre el estu­
dioso y el investigador y ha contribuido al número 
elevado de trabajos y -experiencias que se le han de­
dicado durante los últimos tres años. 

En 1953, en una labor de síntesis, uno de nosotros 
resumió una serie de contribuciones que concernían 
principalmente al análisis del mecanismo neuromus­
cular del fenómeno miasténico y a algunos nue­
vos intentos desplegados para acercarse a s u con­
trol terapéutico. 

Tal es el misterio en que están envueltos la ma­
yoría de los problemas fundamentales de esta afec­
ción, que aparece plenamente justificada la sincera, 
pero decepcionante frase, con que HOEFFER, ARA­
NOV Jr. y ROWLAND cerraron su trabajo de 1953: 
"En conclusión--decían- , debe afirmarse que la en­
fermedad es completamente imprevisible, que nues­
tro conocimiento de su etiología es plenamente in­
satisfactorio y que nuestro enfoque empírico de su 
control no siempre se sigue de éxito." 

Aunque la explicación patogenética, al parecer 

(•) Basado en la Comunicación anunciada a la VI R e­
unión Anual Ordinaria de la Sociedad Española de Neuro­
logla. Barcelona. abril de 1955. 

más aproximada, qw' hoy por hoy .se da al fenó· 
meno miasténico, en sus últimos c·slaboncs, es la 
de que en <•1 mismo se producr un bloqueo ､ｾ＠ la 
junción neuromuscular pul' una ｾｵＮｳｴ｡ｮ｣ｩ｡＠ o proceso 
que disminuye la ¡·es¡mcstn th•l músculo a la acetil· 
colina (trastorno de la despolarización de la mem· 
brana postsinápti!'a). usto es rt·conoct r lo distant 
·lUC F-C' en uentra ' t 1 opinion dl un u rodm, n• 
adecuado del conjunto de factores etiopatogenéti· 
cos en juego. 

Es interesante Lomar nota, en este sentido, de las 
experiencias de PELIKAN, TETHER y UNNA (1953\ 
acerca de la distinta sensibilidad del músculo mías· 
ténico a la tubocurarina y al decamethonium. 

Ante todo, deb('mos recordar que se ha demos­
trado que la administración previa de un agente 
curarizante del tipo, por ejemplo, de la tubocura­
rina, antagoniza y previene los ef€ctos paralizantes 
de la aplicación posterior de decamethonium. Por 
otra parte, se afirma que el citado decamethonium 
actúa en una junción neuromuscular como una "ace· 
ti! colina no hidrolizable", que produce una despo· 
larización de la región juncional del músculo sufí· 
cientemente persistente, como para impedir su pos· 
t erior despolarización a expensas de la acetilcolina 
liberada por las terminaciones nerviosas. 

Según las experiencias de P ELII<AN, TETHER Y 
UNNA, los pacientzs de miaslenia gravis (con un 3·4 
por 100 de excepciones) son 5,5 veces más sensibles 
que los sujEtos no miasténicos (también con un 3-4 

por 100 de excepciones) a la tubocurarina, mientras 
que no son más sensibles que los individuos normales 
a la acción del decamethonium. En todo caso, la ､ｾﾷ＠
sis umbral media en la serie de miasténicos ｩｮｶ･ｳｴｾﾷ＠
gada por estos autores fué, contrariamente, muY !J· 
geramente mayor. Y es de señalar todavía que. con 
dos is subumbral<s d<' d('came1.honium, algunos ｾ ｡ﾭ
dentes presentaron mejorías transitorias de sus sJn· 
tomas y signos. e 

Según CHURCIIILL-DAVIDSON y RICIIARDSON (195· 
el decamethonium no actuaría, sin embargo, en 
pacient-es miasténicos del mismo modo que en ｾｳ＠
sujetos normales, esto es, como un despolariZll:l e, 
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