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NOVEDADES TERAP EUTICAS 

Jlcparina de aeeión prolonJ.;"atla. DOLLt.;RuP, 1 1!.;.¡­

C:AARD y Hou;TEN (Luncel, 1, 897, 1957) han conse­
guido un preparado de heparina adecuado para in­
yección intramuscular y con acción prolongada me­
ｾｩｩ｡ｮｴ｣＠ la adición de carboximetil celulosa al 1,25 
por 100 a una solución de heparina que contiene 
J 00 mg. por c. c. El efecto de una dosis de 2 c. c. 
de dicho preparado rs considerable a las dos horas 
de la inrC'cción, siendo su máximo efecto a las cua­
tro ｨｯｲ［ｾｳ＠ y el tirmpo de coagulación P<>tá todavía 
prolongado a lns ocho horas. No han visto efectos 
colaterales. 

ces Jo normal durante dicha terapéutica y como el 
déficit de zinc produce paraqueratosis en cerdos y 
ralas, con lesiones cutáneom u cosas si milares a las 
de la arriboflavinosis en estas últimas, les parece 
posible que las lesiones en dichos enfermos se de­
bieran a la pérdida de zinc. Las lesiones desapare­
cieron al suspender el tratamiento. 

Administración intrapleural de mostazas nitr oge­
nadas. TAYLOR (Am. J. Mcd. Sci., 233, 538, 1957) 
utiliza una técnica personal de drenaje al máximo 
posible del espacio pleural mediante el empleo de 
un catéter de polietileno y después inyecta la mos­
taza nitrogenada, con lo que consigue una concen­
tración más alta de la droga sin aumentar la dosis 
tola!. Ha. tratado varios casos de derrames como 
consecuencia. de tu mores malignos mctasl:ísicoc:; y 
los rrsultados con!'lcguidos justifican un empleo 
más amplio de dicha técnica. 

ｾＮＩ､ｲ｡ｮ｣＠ l'll el tralalllicuto de la ･ｰｩｬｴ＾ｰｾｩ｡Ｎ＠ El 
nydranc es In N-bcnzil-hcta-cloropropionamida y 
conocido rn Nortc:nn:•rira ron (') nombre de Hibi­
cón. ROBINSON IBril. l"1crl . .T .• 1. 1.099, 1957) lo hn 
administrado en 11 C'llfl'rmos uc• epilepsia de gr¡¡n 
mal con psicoHis durante' cinco meses y añadido a 
otros anliconvulsivant rs. Administra tres compri­
midos dC' 0,!5 g. Hl día durante una semana, después 
sube a cinco comprimidos diarios para llegar !:lttt·c­
sivamente a siete al día. Los rC'sultados fueron sa 
tisfaclorios, tanto suhjct iva como objetivamcnt c. 
I<'ueron muy escasos los efectos colaterales y en es 
pecial no se observaron alteraciones hepáticas o rC'­
nalcs ni devresión de la fu!wH·lll lH•mopoyélica. 

Efecto colater¡. J del EDTA. PEHHY y ｾｃｈｈｏＮｴＺＮ［ｄｅｈ＠
(Arn. J. Mcd., 22, 168, 1957) han observado la pre­
sentación de lesiones peculiares de la piel y las mu­
cosas muy semejantes a las que aparecen en la avi­
laJl!-i.r:wsis ｾ＠ agu.da en dos enfermos que venían 
recibiendo myeccwnes intravenosas de EDTA. De­
muestran una pérdida urinaria de zinc de seis ve-

JJrt>dnisona .r prerin isolona (' n Ja leucemia aguda 

,Y Jinfomas malignos.-RANEY y GELLHORN (Am. J. 
Mcd.) 22, 105, 1957) han administrado prednisona 
o prcdnisolona por vía oral a la dosis de 250 mili­
gramos cada seis horas a 24 enfermos con leuce­
mia aguda o s ubaguda y otros 10 con linfomas ma­
lignos. En 18 casos de leucemia aguda hubo remi­
s ión completa en cinco y parcial en seis; se vió una 
remJswn breve y transitoria en un enfermo con 
leucemia mielomonocitoide subaguda. Aunque se 
lograron remisiones objetivas en los 10 enfermos 
con linfomas malignos, no se modificó el curso de 
la enfermedad. La administración de dichas dosis 
masivas se acompañó de gran número de efectos 
colaterales y complicaciones. 

EDITORIALES 

ETIOPATOGENIA DE LA HEMOGLOBINURIA PA­
ROX!STICA NOCTURNA 

La hemoglobmuria paroxística nocturna (HPN) es 
una enfermedad hemolítica rara de comienzo insidioso 
Y ｣ｾｲｾｯ＠ ｾｲ￳ｮｩ｣ｯ＠ que se camcteriza por un defecto eri­
troctttc? mtracorpusculat· que hace a los glóbulos muy 
ｳ ｵｾ｣･ｰｾｴ｢ｬ･ｳ＠ a la hemolisis "in vitro" por una ligera aci­
dtftcactón del plasma. El I'asgo constante de la enfer­
medad es la presencia <le hemosiderinuria más que de 
ｾｾｭｯｧｬｯ｢ｭｵｬＧｬ｡ Ｌ＠ aunque en a lgunos casos este último fe-

omeno puede también presentarse. Realmente, hasta 
el momento actual sólo se han referido en la literatura 
unos 200_ ｣ｾｳｯｳＬ＠ a pesat· de que la prueba de Ham ha fa­
Cilitado ulttmamentc su diagnóstico. 

. Fué HAl\t quien observó que el aumento de la destruc­
ctón de los g lóbulos tenia lugar durante el sueño, bien 

fuem de día o por la noche, y que no estaba en relación 
con la postura o la ingestión de líquidos o alimentos. 
Esto condujo al punto de vista de que la destrucción ce­
lular está provocada por el acúmulo de anhídrido car­
bónico y el consiguiente descenso de la concentración de 
ｨｩ､ｲ＿ｧＮ･ｮｩｯｮｾｳ＠ en sangre. La hemolisis aumenta por la 
aelmtmstractón de cloruro amónico y disminuye cuando 
el enfermo hiperventila o se le administran alcalinos. 

El trastorno parece residir en los glóbulos rojos. aun­
que intervienen asimismo ciertos factores ele! suet·o. Los 
hematíes normales sobreviven durante un tiempo nor­
mal después de su transfusión a enfermos que padecen 
HPN, pero cuando los glóbulos rojos del enfermo se 
transfunden a un receptor not·mal, ctetta p¡·oporción se 
destru.ye r.ápidamente Ｈｄａｃｉｾｯ［ＩＺ＠ sin embat·go, no todos 
los erttroc:tos ele! enfermo son muy sensibles a la he­
molisis, habiéndose apreciado grandes variaciones en la 
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!'cnsilidad y los reticulocitos y los hematíes totalmente 
maduros no difieren en su SC'nsibilidad a la lisis, La natu­
raleza del trastorno se desconoce. pero se ha sugC'rido 
quE' pueden ser anormales las proteínas del estroma o 
que quizá exista un déficit en los s istemas enzimáticos 
que conservan) renuevan el estroma (CIW::>BY). 

C'terta proporción de hematíes de enfermos con HPI'\ 
!'(' hemolizan "in vitro" después de la incubación a 37 ' 
durante una hora en suero fresco autógeno o en el de 
suJetos normales del mismo grupo sanguíneo. El agente 
hemolítieo en el suero es termolábil y la hemolisis se in­
fluencia por modificaciones en el pH y para demostrarla 
es necesario añadir ácido o anhídrico carbónico al suero 
para compensar la alcalinidad que sigue a la pérdida dC' 
carbónico cuando el suero se expone al aire (HA:\1 J. 

Se ha demostrado que la hemolisis en la HPN requie­
re la presencia del complemento, el ión ｾｲｧ＠ (HARRI:,; ｾﾷ＠

colaboradores) y un pH ácido óptimo (6. 7 a 7.1 J: ade­
más se requiere la presencia de properdina, aunque este 
factor no es por sí mismo hemolítico para las células 
HPN. Es indudable que el proceso hemolítico es muy 
complejo y se ha postulado la intervención de cuatro 
factores distintos, probablemente todos ellos proteínas 
tCROSBY ¡. Dos de estos factores son hemolíticos contra 
los glóbulos HPN. pero no contra los glóbulos normale!:i. 
y los otros dos inhiben la hemolisis: uno de los factores 
hemolíticos es termolábil y se destruye lentamente ror 
la trombina. siendo inactivo a menos que esté presente 
el otro factor hemolítico que es termoestable. lino de los 
inhibidores es termolábil y el otro termoestable. destru­
ｾﾷ￩ｮ､ｯｳ･＠ este último rápidamente por la trombina. La 
trombina actúa como un activador de la hemolisis po1 
su acción más rápida sobre el inhibidor que sobre el fac­
tor hemolítico: el valor terapéutico del dicumarol en 
esta enfermedad se explicaría por su inhibición de la 
formación de trombina: por el contrario, la heparina y 
la protamina en cantidades adecuadas aumentan la he­
molisis en virtud de su acción sobre los inhibidores. La 
intensidad de la actividad hemolit1ca en esta enfp¡·me­
dad depende de un equilibrio de los activadores cuyo ba­
lance se trastorna fácilmente. Pero también se ha refe­
rido la propensión que muestran "in vitro" los leucocitos 
y las plaquetas para autolizarse con mayor facilidad 
que los glóbulos normales y, por lo tanto, la anormali­
dad en la HPN estribaría en todos los elementos formes 
de la sangre (CROSBY), habiéndose atribuído la suscep­
tibilidad a las infecciones a un defecto en los leucocitos 
y a la trombocitopenia, y la tendencia a la trombosis, a 
la facilidad a las plaquetas para aglutinarse. 

Sin embargo, está lejos de aclararse la verdadera na­
turaleza de esta enfermedad. Ultimamente, DA:'IIESIIEK 
y FUDENBERG presentan t res casos con manifestaciones 
atípicas que sugieren la existencia de una enfermedad 
inmunológica. Dos de los enfermos descritos mostraban 
hallazgos serológicos que sugerían un proceso autoin­
mune; consistía en una prueba de Coombs positiva di­
r ecta en el primer caso y una hemolisina sérica ácida en 
el segundo activa contra los eritrocitos normales así 
como para los del enf ermo. Ta les hemolisinas, especial­
mente las de la variedad fría, se han encontrado en el 
suero de algunos enfermos con anemia hemolítica adqui­
rida y, sin embargo, la presencia concomitante de una 
heMolisina ácida solamente se ha observado previamen­
t e en un caso de HPN (FEICllTMf:IR y cols.). 

La presencia s imultánea de anormalidades tanto de 
los glóbulos como del suero en el segundo caso hace di­
fícil la interpretación serológica; el diagnóstico de HPN 
parecía lógico, pero la presencia de una hemolisina áci­
da activa contra los hematíes normales parece invalidar 
el diagnóstico; sin embargo, al cabo de varios meses no 
pudo demostrarse ya la hemolisina sérica y en este mo­
mento el criterio residía en la prueba de Ham. 

La investigación de casos previamente referidos de 
HPN demuestra una a lta incidencia de auto e isohemo­
lisinas y aglutininas. Se han señalado cuatro casos con 
reilcción de Coombs positiva (CROSBY, HOLLANDER y co­
ｬ［ｾ＠ boradores, L ASCH y cols. y FEICJITMEIR y cols.). Igua l­
mente se han observado autohemolisinas en otros cinco 
casos e isohemolisinas especificas de tipo en otros dos 

ＨｾＱＮ｜ｒｔｉＮ｜Ｌ＠ l•'f:H IIT\IEIR y cols., E:\:'\EKI:\(; , ｖａｕ Ｇ ｉ｜ｾ ［＠ ｾ＠ V\:-; 

DEi\ BERCIIE. HA'\TBEH<;I.;R y BERi\STEI'\ y CAIWLI y t'O(a. 

boradores). A si mismo, CJWSin ha citado cinco casos en 
los que existían autoaglutininas salinas y LIU describió 
dos casos en los que los hC'maties eran muy susceptibles 
tanto al frío como a los ácidos. I<:sta alta inddencia de 
anormalidades inmunológicas ｡ｾｯ｣ｩ｡､｡ｳＮ＠ junto con la 
susceptibilidad única de las células Hl'N a la hcmolisis 
por anticuerpos que simplemente aglutinan otras células 
(DAl'IEl, sugiere la intervención del mecanismo inmuno­
lógico en la patogenia de esta enfC'rmC'dad. ｉ•ｾｬ＠ hecho de 
que el trastorno es corpuscular, que C'S adquirido más 
bien que hereditario ｾﾷ＠ de que SC' ¡wrpetúa a SI mismo, ha 
estado o;;curecido pot el énfasis ele algunos autores so­
bre los factores plasnw tic os normales que <'Oiaboran a 
la producción de la ht•molisis. Debe ｾｵ｢ｭｹ｡ｲｳ･＠ que ･ｾﾭ
tos factores existen en ｴｯ､ｯｾ＠ los plasmas normales y que 
el defecto functamcnt't l d<'l l'ntroc1to uo ha sido descu­
bierto. Este aparenlt'tllelltt• es adquirido. pnnC'ipalmC'n­
te en la tercera y cuarta dl'cadas, aunque en algunos ca­
fOS más precozmentL Xo hay c\"i<lt•nria de una base he­
heditaria o anormalidad famtliar. y C'll l'Sll' sentido D.\· 

Ｇｉｅｓｬｬｾ［ｋ＠ describió un caso 1 n l!,•¡nl•los ｩ､ｴＧｮｴｊ｣ｯｾＮ＠ ｣ﾷｵｾﾷｯ＠
hermano siempre ('stu\·o bH n 

Ln posibilidad de qut> la HJ>X "'a un lrastorno mmu­
nohemolítico fu(- ya scilalad:t n" l ｾｴｬＧ＠ último autor y tal 
mecanismo exphenr!n In efit'UI'ia dt• la tt•J·apéutiC'a rste­
roidea en algunos t>nft•rmos c•on dt<'ho prot·cso. l•:n un 
caso refcndo por :\1 \!!TI.\ S<' \'lo una 1 t>misión <le <llr­
docho mt•scs t•on la t cra¡H·uta a t>Slel oult n. sin r¡ut• s 
t·equirieran ti ｡ｮｾｦｵｳｩｯｮ･［［＠ dumnte cstt• pspuciu de tiem­
po: Ft ﾡＬﾡＮ［［ｯＮ［ｬｬｬＮｈｴｾ＠ y cols han <>hS<'I\'lHio un t 1 cm1stón de 
tres años de <hu ación . 

El ｳ･ｾｵｮ､ｯ＠ 1 n"o <I r ｵｾＧｬｬ＠ su¡·¡.; v l·t lll '.Ilrltl: muestra 
el interés ｣ｴｾﾷ＠ ilust1 a1 In suscf>pllhllulad un un dl' los en· 
u·octtos IIPX '' j'l'<JIIl'iías altl'ra<'tcll1l'S t>n ,.¡ l'(Jlllhbno 
ác1do-bástco; en este utso In ndlllllllsltn<'tC.n d1• neetazo­
lamida proclujo g1 a Vt'S cxucet hactoncs hcmogloblnurlcas 
en trrs orasiolH Sl'lll' r,1111 l. 1 f'IHzolunudn lllhlhc la 
carbómco-anhtdrasa en el lUIJulu ''na l. dq.Jnnm.:ndo as1 

la formación de carbónico y consiguientemente el re­
cambio de sod io en e l tú bulo renal; en consecuencia, es 
incompleta la reabsorción del bicarbonato y el riñón fa­
brica un gran volumen de orina alcalina. De ello resulta 
una ligera acidosis metabólica, que pe1·siste mientras se 
administra la droga. Los efectos después de una dosis 
única persisten aproximadamente seis horas y las exa­
cerbaciones de la hemolisis después de la ingestión de 
varios gramos de aspi rina se deberían probablemente a 
un ligero descenso en el pH corporal. 

El tercer caso era más complicado, ya que se presen­
taba con csplenomegalia. médula ósea fibrótica, panci­
lopenia, glóbulos rojos y blancos inmaduros en la san­
gre periférica y formas anormales de los hematíes, esto 
es, los rasgos típicos de la mielofibrosis ron metaplasia 
mieloide. La aspiración esplénica y la biopsia hepática 
confirmaron dicho diagnóstico, aunque se vió una pre· 
ponderancia de los precursores de los hematíes y rela­
tivamente pocos granulocitos. El desarrollo ulterior de 
una gran hemolisis y hemoglobinuria después de una 
transfusión compatible condujo a estudios que confir· 
maron la presencia de una HPN. Existen varias posi­
bilidades para explicar la presentación conjunta de mic· 
lofibrosis y HPN. CIWSBY sugirió a l ver el enfermo que 
la lesión HPN que afecta no sólo a los hematíes, sino 
también a los leucocitos y plaquetas. e incluso a toda la 
médula ósea en algunos casos, em la responsable de la 
mielofibrosis en estos casos. Aunque la metaplasia mte· 
loide ha sido descrita asociada con la HPN solamente en 
un caso, debe señalarse que en otros varios existían mé· 
dulas aplásticas o hipoplásticas. Es, por lo tanto, acon­
sejable investigar todos los casos de a nemia apláSllC3 

atípica o de metaplasia mieloide en cuanto a la prcsen· 
cia de signos de laboratorio de HPN. Otra posibilidad rs 
que este proceso se desarrollara como una anormalidad 
inmunológica consecutiva a las numel'osas t ransfttsin· 
nes administradas por su enfermedad original. D.nu> 
STifo:K y Ft'DENBJo:RG subrayan que han visto otro caSO· 
aunque transitorio, en un hombre al que se administra· 
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numerosas transfusiOnes por una leucemia linfOidC' 

c-rónica; se desarrolló la h emoglobinuria y las caracte­
dsticas anormalidades de los hcma tí es rlurante <ioR me-
ｾ＼ＧｓＬ＠ pasados loR cuales desaparecieron. . . 

E:slos últimos autores señalan que la descnpctón de 
C'slos tres casos a típicos de HPN tiene por objeto recor­
dar que el defecto eritrocitico fundamental de la ｾ ｮｦ ･ ｲﾭ

medad no está toda vía aclarado y que deben ser m ves­
ligados lodos los hechos que apunten hacia ｡ｬｧ ｵｾ｡＠ po­
sibilidad etiológica, especia lmente en lo que se refwre al 
mecanismo inmunológico. 
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SIGNIFICACION DE LA OSTEOARTROPATIA HI­
PERTROFICA 

La osleoartropatla hipertrófica se acompaña general­
mente de dedos en palillos de tambor y corrientemente 
de dolores articulares y óseos, aumento de tamaño de 
las manos y pies, engrosamiento de las muñecas y tobi­
llos Y ginecomastia. Este s índrome, conocido desde 1890 
en que lo descr ibió PIF:Rrn; MARrE, es, en medio de todo, 
poco conocido por los médicos y en ocasiones se hacen 
diagn?sticos como acromegalia, enfermedad de Paget o 
arlrtlls reu matoide. El diagnóstico se hace frecuente­
mente por el estudio radiológ ico, al encontrarse el típico 
aspecto de piel de cebolla o una fina linea de nuevo 
hueso ..t. lo largo de las porciones distales de los huesos 
largos. 

En los últimos años la osteoartropatía hipertrófica se 
ha observado como un hallazgo incidenta l en casos de 
ｳ ｵｰｵｲｾ ｣ ｩｯｮ･ ｳ＠ pulmonares y con muchísima mayor fre­
cuencta en. enfermos con lesiones malignas del pulmón. 
:"-si, por e]emplo, de 91 casos revisados en la literaturR 
mglesa, 79 correspondían a neoplasias pulmonares y 
sólo 12_ a otras enfermedades, entre los que se incluían 
el emptema, tuberculosis ósea, esprue y leucemia, mixe­
dema, absceso de pulmón y como fenómeno independien­
tr. Pero con el advenimiento de los antibióticos se ha 
ｴｾｯ､ｩｦｩ｣｡､ｯ＠ el patrón clinico de las enfermedades torá­
ocas Y por ello actualmente los síntomas de la osteoar­
tr·opatía hipertrófica se asocian con una frecuencia aún 
mayor con el carcinoma del pulmón. 

Los dedos en palillo de tambor son un fenómeno co­
rnente en las cardiopatías con cianosis, pero rara vez s'J 
acompañan de los signos clinicos y hallazgos radiológi­
cos de la osteoartropatia hipertt·ófica (MF;ANS) · el au­
mento de tamaño de los dedos en estos casos se' debe al 
estancamiento de sangre venosa en las porciones dista­
les (LOVELL) , mientras que en las enfermedades pulmo­
nares el aumento de tamaño se debe a tejido fibroso 
Ｈｃａｍｐｒｾｾｌ ｌＩ＠ ; esta diferencia se demuestra con sencillez 

por la expt·cstón de la sangre (le ｬｯｾ＠ dedos y compara­

dón de su tamaño reRiriual. 
HAl\11\!ARSTI·::-; y O'Ll·AHY clescrilJen 22 enfermos con ｬｾｳ＠

alteraciones radiográficas típicas de la osteoartropalta. 
hipertrófica observados durante un período de diez años. 
Salvo dos casos, uno con un mfarto pulmonar mfcctario 
y otro con fibrosis pulmonar, todos los restantes .exhi­
bían procesos malignos del pulmón. En efecto, sets te­
nían 11n adcnocarcinoma primario :--· otros seis un cat'<'l­
noma de células escamosas; tres, fibrosarc-oma V un 
enfermo. respectivamente, de carcinoma de células al­
veolares, carcinoma de células pequeñas, carcinoma in­
diferenciado, un carcinoma no filiado y una enfermedad 
de Hodgkin de localización pulmonar 

Con motivo de la previsión de estos enfermos. espe­
cia lmente desde el punto de vista de su sintomatología, 
dichos autores llaman la atención de que los dolores ar­
ticulares se mencionan frecuentemente como un sínto­
ma importante de la osteoartropatia h ipertrófica y que 
puede ser el signo más precoz del carcinoma del pulmón. 
Existen, en efecto, numerosas comunicaciones de neo­
plasias pulmonares que han permanecido durante años 
enmascarados como artrit is antes de que se conociera 
el proceso esencial. Ya CRAir., en 1937, refirió cuatro ca­
sos de carcinoma del pulmón asociados con osteoartro­
patia hipertrófica y subrayó la importancia de conside­
rar a la artritis como un posible síntoma precoz de las 
neoplasias pulmonares; tres de sus casos habían sido diag­
nosticados de artritis reumatoide y el restante acrome­
galia. BERr., en una reciente revisión de la literatura, re­
fiere 15 casos de neoplasias pulmonares que ha bían pre­
sentado síntomas de dolores óseos o artralgias, a los que 
:'1.ñade cinco casos similares de observación personal ; 
igualmente. HOL\1ES describe otros siete casos, de los 
cuales en cinco los dolores articulares precedieron a las 
manifestaciones distales y tres de ellos fueron tratados 
durante varios meses como artritis antes de llegar al 
diagnóstico de la neoplasia pulmonar. Igualmente nu­
merosos autores subrayan esta relación entre ambos 
fenómenos y los casos de HA:\L'ItARSTEX y O'LEARY recal­
can la asociación de la osteoartropatia hipertrófica v ll:l 
neoplasia del pulmón, la aparición frecuente de sínto­
mas articulares antes que los torácicos y el que no se 
reconoce con frecuencia la verdadera significación del 
síndrome. RAY y FISIIER observaron que cuando la os­
teoartropatia hipertróf ica se desarrolla lentamente en 
los casos con supuraciones pulmonares, los síntomas ar­
trít icos no son muy n otables, mientras que en sus casos 
de carcinoma fueron muy intensos. 

Uno de los aspectos más interesantes de la relación 
entre las n eoplasias pulmona res y la osteoartropatía hi­
pertrófica es la notable mejoría de los dolores óseos y 
articulares al cabo de horas o días después de la resec­
ción del tumor primario, incluso aunque existan metás­
tasis; desaparecen con frecuencia los dedos en palillos 
de tambor y regresan las alteraciones articulares, vién­
dose a rayos X la normalización de los huesos en el pla­
zo de seis a nueve meses (FISCIIL y FRAXK ). 

Pero otro síntoma, la ginecomastia, se observa fre­
cuentemente asociado con los tumores pulmonares y la 
osteoartropatía hipertr·ófica (HOL:'\IES, FISCIIL y ROB!X­
SON) e incluso puede presentarse en los tumores pulmo­
nares aunque no exista osteoartropatía: uno de los en­
fermos de ｈａｩ｜ｴｾｴａｒｓｔｅｎ＠ y O'LEARY sufrió una mastec­
tomia bilateral por ginecomastia antes de que se de­
mostrara la existencia del carcinoma pulmonar y, por 
ello, consideran que en todo enfermo con ginecomastia 
debe hacerse una r adiografía torácica . 

Los dedos en palillo de tambor asociados con la osteo­
artropatia hipertrófica son generalmente asintomáticos 
<LOVF:LL); el primer signo que se aprecia clínicamente 
es un aumento en la fluctuación del lecho de la uña. se­
guido del engrosamiento del tejido fibroelástico de la 
base de la misma, lo que supone la repleción del ángulo 
entre la uña y los tejidos basales; posteriormente se pre­
senta la alteración en la curvatura de la s tillas. De siem­
pre se sabe que la osteoartropatia hipertrófica se asocia 
con dedos en palillo de tambor Ｈ ｒｏｒｉｘｓｏｾＩ Ｚ＠ sin embar­
go, en un enfermo de GALL y cols., que desarrolló ambos 
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procesos en el plazo de un mes, las altcracwnes óseas 
en la radiografía precedieron a los dedos en palillos d t' 
tambor y en uno de los enfermos de HA:\L\IARSTEN y 
O'LEARY no mostraba este último f enómeno. 

El proceso anatomopatológico en la osteoartropatia 
hipertrófica consiste esencialmente en una osteítis sub­
perióstica proliferativa crónica con formación de capas 
sucesivas de nuevo hueso (MEXOLO\\'ITZ ｾﾷ＠ LESLir; l; sin 
embargo, por medio de las medidas del volumen actual 
el aumento en el flujo sanguíneo de los plexos venosos 
es sólo un factor en Jos casos de cardwpatía congénita 
con c ianosis. La osteoartl'Opalía hipertrófi"a se ha se­
üalado en perros con tuberculosis pulmonar. supuracio­
nes pulmonares y carcinoma del pulmón. y los citados 
ｍｾ ［ｎ ｏｌｏ｜｜Ｇｉｔｚ＠ y LE::>Lm señalan la producción experimen­
tal de osteoartropatia hipertrófica en un pen·o median­
t e la anastomosis de la arteria pulmonar con la aurícu­
la izquierda. 

Puede haber una relación entre la loealizacion del 
carcinoma y el desarrollo de la osteoartropatía hiper·­
trófica. RAY v FICIIER refieren 139 casos de carcmoma 
del pulmón. de los que 14 tenían ostcoatropatía hiper­
trófica y en 13 ele éstos el tumor e ra perifé!ico; no en­
cuentran una relación aparente entre el tipo o el tama­
ño del tumor y el desarrollo de la osteoar tropatia hiper­
trófica. Que la infección era un rasgo importante en 5í 
de sus casos de carcinoma de pulmón: ninguno de los 
que exhibían la osteoartropatía hipertrófica tenían una 
infección pulmonar significativa. Citan estos autores los 
casos de PATTISOX v cols .. los de HOL:\IE::i. f'tc .. en Jos 
que la mayoría teñían una localización penférica del 
t umor . BL00:\1 señala que 16 de 24 casos con mesotelio­
ma fibroso localizado de la pleura tenían síntomas arti­
culares y 11 de ellos dedos en palillos de tambor-. insis­
tiendo también todos Jos autores en la rápida desapan­
ción de los síntomas después de la cirugía. 

La osleoartropatía hipertrófica se ha descrito en ca­
sos de carcinoma del pulmón con metástasis en la hipó­
f¡sis o suprarrenales , pero. sin embargo, el ienómeno 
que nos concierne se presenta sin difusión metastásica 
del tumor, y son muy raros, en cambio, los casos con 
metástasis en dichas glándulas. 

Considerando la relaciói1 entre el carcinoma del pul­
món y la osteoartropatía hipertrófica, se plantea una 
cuestión muy interesante, y es la de por qué una neo­
formación en la periferia pulmonar produce las altera­
ciones reversibles de la osteoartropatía hipertrófica. 
Cuando se considera que no hay relación con el tipo o 
tamaño del tumor, y que la mejoría de los síntomas pue­
de presentarse incluso después de una resección palia­
tiva, el problema se hace aún más interesante. Por la 
naturaleza de las alteraciones generalizadas que se han 
producido, quizá la neoformación provoque algún tras­
torno en una función metabólica primaria del propio pul­
món. La otra posibilidad, la producción de hormona por 
el mismo tumor, no parece probable, puesto que el sín­
drome se produce con diferentes tipos de tumores be­
nignos y malignos, primarios o metastásfcos e incluso 
con procesos infecciosos. Las pruebas en cuanto a la dis­
función endocrina no han demostrado ningún dato de 
interés. SEMPLE y MCLl'SKm consideran la posibilidad 
de un reflejo vascular autonómico pulmonar-sistémico y 
creen que esta teoría explicaría la mejoría que supone 
la extirpación del tumor, la ligadura de la arteria pul­
monar, la denet·vación del hilio y la resección del vago 
(FLAVELL). 

Por el momento, la patogenia de la osteoartropatía 
hipertrófica sigue sin conocerse. Las comunicaciones re­
cientes sobre la presentación de neuropatías y derma­
tomiosilis secundarias a tumores, especialmente a los 
de pulmón, indicaría, según LANSBt'RY, que pueden pro­
ducirse otros fenómenos generalizados y posiblemente 
interrelacionados como respuesta a una neoformación 
local. 
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EXFER.\IEDAD PULl\IONAR ｬ•ｾｘ＠ ｉＡｬｐｊ ｾｉｴ ｬ＠ F:xso · 
TRATADOS COX B LOQL'EAXTE!S l:AXl:L 10 :-l'AIU':;:. 

El bloqueo ganghonar permanente nlthzando los de­
rivados del metonio en combinación ron la a<lmm1stra· 
c1ón de ludJ'alazina cont rola gcm•ralmcnte los ｾＺｳｴ｡､ＱＰｳ＠

mahgnos d<> la hipertensión humana tS< ＱＱＱｗｾ Ｎ ｉ ｉｅｈ＠ y co­
laboradores l. Pero en ocasiones, sin emb,u-go, la tera­
péutica se comphca por· la aparie1ón de una l'nfcrmedad 
pulmonat· tMOHHO\\ ;.· cols. y Do:">L\CII y ('Ols . l, que se 
manifiesta C'línicamentl' pot· una intrnsa tnc¡tnpnca y 
que aparece en enfermos sm insufii'ICIH'ta eardinl'a ) 
\'On c1fr·as ele nitrógeno no pi'OteiC"o \'ll t•l plasma infei'IO­
res a los 60 mg. por lOO. Desde Pl punto de ｮｾｴ｡＠ annto· 
mop¡ttológico las le.stont•s .son .simtlnn•.-; u la:> de la lla· 
mrtda neumonía urémi<'a t iiOI'I 'S y \\"ISSU.It l. l'nrcce 
lO<' t' que las .sales de mcton1o put•dt·n l'vt·ntuulrnentc nc· 
tuar· como la rctcn<·tón <IP ntln'Jgt>rw, l'Il l'l sentido dt 
suponer un factor t'll la patogenia tiP cstn cntcrntedacl 
pulmonar 

Para definir más prec1samenle este ti as torno y \a 
lorar el posible papel etiológico de la terapéutica, PERRY 
y colaboradores han estudiado en ocho enfermos no uré· 
micos con hiperten sión maligna y azotemia lig era mente 
elevada, las alteraciones a natómicas en los pulmones so· 
bre la base de enfermos tratados con metonio y con 
un diagnóstico a natómico prima rio de nefroesrlerosis 
arteriolar, con el fin de obtener observaciones controles 
en enfermos comparables pero no tratados. Para excluir 
una insuficiencia izquierda intermitente como causa de 
ese tipo de neumonitis, han examinado también los pul· 
mones de enfermos con estenosis mitra!. Como todos 
los enfermos tra tados con m etonio que exhibían lesione5 
pulmonares, se encontraban en los estadios malignos de 
la hipet·tensión y como lodos menos uno tenían reten· 
ción nitrogenada antes del tratamiento, se limitaron las 
comparaciones clínicas a los enfermos a zotémicos con 
hipertensión igualmente intensa. Finalm ente, comparan 
los cursos seguidos por los enfermos c uya hipel'lensión 
fué controlada con éxito por los r egímenes terapéuticos. 
con los llevados por enfermos en los que fracasó la te· 
rapéutica. . 

Dichos autores deducen de su estudio que no hay di· 
ferencias anatómicas cualitativas esenciales entre la en· 
fermedad pulmonar que se asoc ia frecuentemente con 
la uremia y la que se presenta con la t erapéutica ｣ｯｾ＠
metonio, aunque hay variaciones cuantitativas indiVI· 
duales en la cantidad de fibrina intraalveolar, forma· 
ción de membranas hialinas y organización de los exu?a· 
dos. Como la exudación de fibrin a es el rasgo anatómiCO 
constante, PERRY y <·ols. denominan a este proceso "nett· 
monitis fibrinosa". La ausencia de leucocitos polimo•:f': 
nucleares en el exudado explicarla la ausenda de 1151

•
5 

del mismo, con la consiguiente organización de la ftbrl· 
na. Indudablemente, la lesión difusa de los capilares pul· 
monares es la responsable de la exudación de fibrina ･ｾ＠
los alvéolos, pero no está aclarado el mecanismo por e 
cual se produce esa lesión y, además, no hay ･ｶｩ､･ｮｲ ｾｾ＠
morfológica de enfermedad vas<"ular pulmonar. La edB 
fermedad descrita es muy similar también a la llama 
"neumonitis reumática". 
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La neumonitis fibrinosa no se encuentra en los hiper­
tensos, cuyas fibras de nitrógeno no proteico no exce­
den cte 60 mg. por 100 c. c. de plasma, a menos que se 
les haya actmmistrado sales de metonio. Esto sugiere 
que la terapéutica por metonio puede sustituir a la rc­
tención nitrogenada como un factor en la patogenia ele 

esa enfermedad pulmonar. 
La terapéutica medicamentosa de los enfermos con 

hipertensión maligna se acompaña indudablemente de 
on aumento en la supervivencia ＨｓｃｉｉｒｏｾｾｄｆＺｒ＠ y cols.) en 
comparación con enfermos no tratados y enfermedad ele 
intensidad similar (SCIIO'l'TSTAI-:OT y SOKOLOW, WAGI-:NER 

y I<:lo:JTIL). P I·:HHY y SCII IWJ·;nf;R señalan que de 46 enfer­
mos con hipertensión maligna y cifra de urea en sangre 
antes del tmtam iento ele 30 a 60 mg. por 100 c. c. de 
plasma que tomaron por v ía oral bloqueantes ganglio­
nares en combinación con hidralazina, 27 viven después 
de un promedio de 21,8 meses; de los restantes, ocho ex­
hibieron un episodio terminal ca1·acterizado por taquip­
nea marcada y neumonitis fibrinosa, que, según se dijo 
antes, dependería p1·esumiblemente de la terapéutica por 
metonio. Dichas alteraciones pulmonares características 
se han obse1·vado sólo en un enfermo no urémico que te­
nía albuminuria, retinitis hemonágica y una presión 
diastólica fija de 140 mm. Hg. 

Los enfermos tratados co!1 metonio mueren con me­
nos retención nitrogenada, pero con más neumonitis fi­
brinosa que los enfermos no tratados, sugiriendo que el 
bloqueo ganglionar exte'hO y p1·olongado puede prote­
ger a los riñones, pero que, en ocasiones, se asocia con 
lesión de los pulmones. La rareza de neumonitis fibri­
nosa en enfermos con estenosis mitJ·al constituye un ar­
gumento en contra ele considerar como factor etiológico 
1mportante a tm aumento de la presión venosa pulmo­
nai', secundario a la insuficiencia izquierda. Un recam­
bio gaseoso disminuido entre los alvéolos y los capila-

res pulmonares, "bloqueo alvéolo-capilar" (AVSTRIAX Y 
colaboradores), se considera como compatible con un 
aumento marcado en el volumen minuto de aire respi­
rado en presencia de una concentración de carbónico, 
pH y saturación de oxígeno normales en sangre. Es ló­
gico que la neumonitis fibrinosa avanzada pueda origi­
nar una considerable interterencía con el recambio ga­
seoso, lo que motivaría la taquipnea. El balance electro­
lítico relativamente bueno no apunta hacia un mecanis­
mo químico periférico de esa taquipnea extremada. De 
modo similar, el tiempo de circulac·ión y la presión ve­
nosa relativamente normales, junto con la ausencia de 
signos típicos de edema pulmonar, arguyen en contra de 
la insuficiencia congestiva como la causa principal de 
la taquipnea. Por otro lado, la confusión mental que 
rpareció en el único enfet m o superviviente de este pro­
ceso y en tres de los enfermos que fallecieron, plantea 
la posibilidad de una disfunción del sistema nervtoso 
central que afectara al centro respiratorio. 
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SESIONES DE LOS SABADOS. - ａｎａｔｏｍｏｾｃｌｉｎｉｃａｓ＠

Sesión del sábado 5 de mayo de 1956. 

HIPERTENSION ARTERIAL. ESCLEROSIS RENAL 
PIELONEFRITICA 

Doctor LOHF:-.:TF El f 
t 

_ " •· en ermo J. T. de cuarenta y cua-
ro anos de edad de p . f 'ó ' . 

tro Servi i ' 1 o est n sastre, mgTesó en nues 
. ｾｯＬ＠ ｾｮ＠ el mes de noviembre. relatando la si-

gUiente h1stor1a: 

Hace unos cinco - · b' anos, encontrandose anteriormente 
ten, l!n día perdió bruscamente el conocimiento per 

manectó asi unos · t · • -
molesti 

1 
mmu ｾｳＬ＠ •:ecuperándose sin quedarle 

pués a a guna. Este ep1s0d10 se repitió unos días des-
• 

1
• por lo que con sultó con un médico que le diJ'o te-

ma a tensión alta p t · ' más 
1 

'ó · os enormente, en tres ocasiones 
s· • ávo vt a perder el conocimiento, cayendo al suelo 

111 m s consecuencias. 

¡
.dHadce ｮｾｯｳ＠ tres años empezó a notar cansancio pér-

c 1 a e v tsla y de m · t • 
poliut·i .· emona, orpeza al andar, así como 
mas h: codn otmas claras; estas molestias y estos sinto-

11 1 0 E'n aumento hasta la actualidad. 
､･ｾ｡｣･＠ dos o tres dí_as notó a l levantarse que la mano 
｡｢ｴﾷｾｾ ｬ ｾ｡＠ estaba sem1cerrada, teniendo dificultad para 
sibilid :el todo, pero s m ap_reciar trastomos de la sen-

a · Se observa en el mterrogatorio que el enfer-

mo está como obnubilado, responde torpemente a nues­
tras preguntas y llora con facilidad. 

Los antecedentes personales carecen de interés, y en­
tre los familiares, su padre murió de afección hepática: 
su madre vive, sana; su mujer está sana y tiene tres hi­
jos en perfecta salud. 

En la exploración física encontramos un enfermo en 
buen estado de nutrición con buena coloración de piel y 
ｭｵｾｯｳ｡ｳＬ＠ reflejos pupilares normales. lengua húmeda y 
farmge normal. El aparato respiratorio es normaL En 
la ｾｵｳ｣ｵ ｬｴ｡ ｣ｩ￳ｮ＠ de corazón se aprecia un suave soplo sis­
tóhco en f?co_ aórtico con timpanismo del segundo tono: 
el pulso, _ntmtco, a 62, y la presión arterial de 26 18. La 
explot·actón de abdomen es normaL Resalta en el enfer­
mo su facies parada, inexpresivas, anímicas: su yoz len­
ta y monótona, su tendencia al llanto inmotivado con­
junto sindrómico como el que se presenta en el E'nfermo 
ｰｾ･ｵ､ｯ｢ｵ ｬ ｢｡ｲＮ＠ La exploración restante del sistema ner­
vtoso no ｰｾｲｭｩｴ･＠ objetivar sino una disminución de fuer­
za .Y mol!hdad en la mano derecha con exaltación de re­
fl eJOS tendmosos y abolición del Mayer v Rossolimo en 
<>Sta mano. · 

ｾｮ＠ las exploraciones practicadas se encontró lo si­
gUJente : 

En la orina: Reacción, ácida; densidad, 1.013: albú-
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