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EDITORIALES 

ACTIVIDAD ALDOLASA DEL SUERO EN E?-l!<'ER­
MEDADES NEUROMUSCULARES 

En la mayoría ele los casos ele enfermedades neuro­
musculares puede hacerse con seguridad el diagnóstico 
sobre la base del aspecto clínico y la evolución del tras­
torno. Sin emba1·go, se exige la cooperación del labol'a­
torio en los casos incipientes u oscuros que se caracte­
rizan por astenia p1·ogresiva, atl'Ofia de los músculos es­
queléticos y rasgos clínicos que son comunes a diversos 
procesos neuromusculares. El cstudio radiológico puede 
a;·udar para valorar el grado ele adelgazamiento muscu­
lar e incluso para determinar su dist1·ibución regional. 
pero, naturalmente, no puedt' determinar la naturaleza 
mtrínSe<'a del prOC'CSO muscular (Li·:\1 ｉｔａｾ＠ y NATIIA;-;'­
S011;). Ｑ＼ｾＱ＠ cociente ereatina-creatinina (•n la orina sirve 
para mdtcar algunos aspectos del metabolismo lnuscu­
lar, pero su falta de especificidad le hatc de poco \'alor 
dtagnóstico !MILIIOinT y WoLFI' 1. La biopsia musc·ula1 
sigue siendo el método diagnóstico más seguro para ob­
Jetivar tales trastomos del tipo de la distrofia musC'ular 
progrestva, pero. sin embargo, este procedimiento re­
quiere genemlmente la hospttahzación. 

Sería de mucha ayuda una sencilla p1 ueba serológica 
que indtcase la naturaleza de la atrofia ele los músculos 
esqueléticos y podcr distinguir casos confusos ele enfer­
medades primarias o secundanas de los músculos. Re­
cientemente. autores franceses 1SCIIAPIR.\ y cols. 1 han 
referido que algunos de los constituyentes del músculo. 
especialmente el enzima glicolilico fntctoaldolasa, pue­
de estar elevado en los sueros de enfermos con ciertos 
procesos musculares, y en este sentido AR1l.:\SO:\ y VOLK 
han realizado un estudio con el fin de determinar· la stg­
nificación de la concentración ele alctolasa en el suero 
en una amplia variedad de trastot·nos ｮｾｵｲｯｭｵｳ｣ｵｬ｡ｲ･ｳ＠
primarios y secundarios, intentando al liempo compa­
rar dichos datos con los resultados obtenidos en el es­
tudio de otros enzimas que intervienen en el metabolis­
mo muscular, y ｲ･｡ｬｩｺ￡ｮ､ｯｳｾ＠ en algunos de los casos el 
estudio ele la biopsia muscular. 

El estudio de la aldolasa del suem se ha in\'ocado 
como medio diagnóstico en algunas enfermedades no re­
lacionadas. Se ha visto su elevación en neoplasias ma­
lignas de animales v del hombre (\V.\RBI Rl: y CIIHIS­
TIAN, S IBLJ-:Y y ｌｉﾷＺｉﾷｉｾｉｎｇｅｒ＠ 1, en miopalias primarias 
!SCJIAPIRA y cols.). enfermedades hepáticas (BRI':>:S y 
Pt·Ls l. en enfermos con extensas necrosis tisulares 
como gangrena. pancreatitis. cte. IStBLEY ,. FLEISIIER) 
Y en la psicosis alcohólica. Así como la al'Ctón de la al­
dolasa en la cadena ele la glicolisis intracelular es alta­
mente específica, r1 enzima está tan difundido que un 
\'alor anormal aislado tiene poco interés ､ｾｳ､･＠ el punto 
de vista clínico. Por· ello, ａｮｯｾｳｯｾ＠ v Vor.¡.. han realiza­
do dicho estudio en 238 enfermos COn prO('eSOS ncuroló­
gicos, excluyendo todos aquellos enfermos con lesiones 
viscerales capaces de provocar una hipcraldolasemia. 

Han observado un aumento pronunciado de la aldola­
semia en la mayoría de los casos de distrofia muscular. 
confirmando los resultados de SCHAPIRA y colaboradores. 
Han observado una relación inversa ent;·e la edad de .los 
enfermos y la cifra del enzima, ya que los niños menores 
de once años mostraban una notable elevación, mientras 
que los adultos tenían más tendencia a exhibir un au­
mento modesto del enzima. Los datos actuales sugieren 
que una cifra de aldolasa en el suero superior a 20 uni­
ｾＮ｡､･ｳ＠ en un niño con trastornos musculares es indica-
tvo de una distrofia muscular progresiva. 
De. su estudio confirman la impresión de que las for­

mas mfantiles ｲｾＬＮＮ＠ distrofia muscular son fundamental-

mente independientes de los síndromes miopáticos que 
aparecen en la madurez. Existen diferencias indiscuti­
bles entre las dos formas de la enfermedad: El patrón 
topográfico de la afectación muscular es con frecuencia 
diferente, ya que la forma facio-escápulo-humeral se 
presenta más a menudo en los adultos; difiere también 
el sustrato genético, puesto que la forma infantil es re­
cesiva, y el pronóstico es indudablemente menos grave 
en C>l tipo adulto de dtstrofia muscular. Sin embargo, 
las alteraciones histopatológicas son similares y hay 
autores (AIJA\fS, DE:>.'XY-BROW:\' y PEARSO:\') que pien­
san que estas dos formas representan modificaciones 
de u11 trastorno básico indivisible. Al estudiar seriada­
mente los enfermos puede observarse también esa co­
n elación 1·ecíproca enlre la edad y la elevación de la 
aldolasa en el suet·o y , por lo tanto, la distinción entre 
la forma infantil y del adulto no puede sustanciarse so­
bre la base <le dicha prueba. 

Ha sido aparente también una relación inversa entre 
la ctfra del enzima en el suero y el músculo. La hiper­
aldolasemia evicente d tn-ante la evolución de la distro­
fia musculat· representa probablemente una liberación 
ele aldolasa intracelular, conforme supusieron SCHAPIRA 
y colaboradores. El grado de degradación muscular en la 
distrofia disminuye conforme avanza la enfermedad, lo 
que se refleja en un descenso de aldolasemia en compa-
1 ación con la alta actividad enzimática representativa en 
las fases precoces de la enfermedad. La prueba de la al­
dolasemia, pues, no puede interpretarse como un indica­
dor de volumen de músculo destruido, sino más bien 
como una función de la destrucción muscular en el mo­
mento de la prueba. 

En casos de atrofia muscular consecutivos a enferme­
dad de la neurona motora infenor (mielopatías nuclea­
res progresivas 1. encuentran un aumento estadística­
mente válido de la aldolasa. En cuatro enfermos con 
amiotonía congénita se \'ió una cifra por encima de las 
10 unidades por c. c., esto es. los límites superiores de 
lo normal. En la escler·osis lateral amiotróf!Ca observan 
cifras normales altas. En la enfermedad de Tay-Sachs 
interpretan la elevación inequívoca de la aldolasemia 
como indicati\·a del gmdo de afectación de las células 
del asta anterior; sin embargo. como la degeneración 
neurocelular earacterística de dicho proceso se extiende 
más allá de los elementos motores del sistema nervioso 
central. queda como problemática la validez de dicha 
conclusión: es concebible que el enzima glicolítico se li­
bere directamente de los tejidos neurales que experi­
mentan su destrucción. pero estudios comparativos con 
otros trastornos del sistema nervioso en los que las cé­
lulas del asta anterior se conservan relativamente, no 
indican aumento en la aldolasemia; se obtuvieron valo­
res normales o subnormales en casos de enfermedad de 
Schilder. ataxia de Friedreich, esclerosis múltiple e in­
cluso en casos de encefalomalacia. 

Así. en la amplia variación de enfermedades neuro­
lógicas revisadas, sólo aquellas con déficit de las células 
del asta antel'ior exhibieron un aumento de la aldolase­
mia. La magnitud de la atrofia muscular no iba para­
lela al grado de la hiperaldolasemia. Estos hallazgos su­
gieren que la atrofia muscular provocada por trastor­
nos del complejo de la neurona motora inferior difiere 
fundamentalmente de la atrofia debida a la incapacidad 
o enfermedad cerebral difusa. La integridad metabólica 
del sarcoplasma depende íntimamente de las conexiones 
a;,.onales al sistema nervioso. La neurotomía experimen­
tal conduce a modificaciones profundas en los constitu­
yentes lípidos y electrolíticos del músculo (HL\IOLLER y 

colaboradores) y se ha visto descenso en la aldolasa y 
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fosforilasa del músculo después de la sección nerviosa 
1 F ISCH EK, A RO:'\::iO:\ y VOLK). 

E l mecanismo sugerido para la liber ac ión ele aldolasa. 
en la enfermedad de la neuron a motora infer ior no tiene 
aplicación a la distrofia m uscula r , puesto que en esta 
enfermedad se eonsidera que el sistema nen·ioso no 
está afecto. :E:s verosímil qu e la hiperalclolasemia de la 
distrofia muscular no esté relacionada inmediatamente 
con cua lquier t rastorno metabólico intrínseco, puesto 
que un aumento simila r en la cifra del enzima en el sue­
I'O se a precia en necros is musculat inespct'ifica. En el 
miocard io, que contiene una gran <·antldad ele enzima, 
un á rea l'elativa mentc pequeña de infartú produce un 
aumento dramático, aunque fugaz. o' b:.. cifras de al­
dolasemia. Este p rocedimiento SC' ha utilizado como 
prueba diagnóstica en el infarto miocá1·dit'o agudo y ha 
s ido corroborado en experimentos anil!lales. La hiper­
a ldolasemia en tales casos es similar al numento transi­
torio, pe:·o marcado, <>n la actividad ｴｲ｡ｮｾＬ｡ｭｩｮ｡ｳ｡Ｎ＠ La 
a plicación de esta última prueba a la distrofia mH::;cu­
lar ha demostrado elevaciones sólo oc<: ionales. indican­
do que estos dos enzimas pueden mostrar alteraciones 
no necesariamente paralelas en las cnfe,-mNlades en que 
se a plican. 
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AORTITIS REUMJ\.TOIDE CON I N SU F ICIENCIA 
AORTICA 

En los últimos años se ha n presentado diferentes co­
municaciones en las que se confirma la demostración en 
la autopsia de carditis en una proporción s ignif icativa 
de casos de a rtritis reumato ide . Se han descr ito lesiones 
macro y microscópicas que t ienen a lgunas de las carac­
terísticas de la cardiopa tía r eumá tica y han sido amplia­
mente interpretadas como evidencia adicional de una 
estrecha r ela ción entre la a rtritis reumatoide y la fie­
bre r eumática. Sin emba rgo, se ha n observado dos pro­
cesos inflama torios más bien raros que apoyan el con­
cepto de la ca rdiopa tía reumatoide como una entidad di­
ferenc ia b le de la carditis r eumática; tales son las lesio­
nes granulomatosas del corazón que semejan a los nó­
dulos r euma toides subcutáneos y una forma peculiar de 
aor t itis y endocard itis aórt ica a sociada con evidenc ia 
cllnica de insuficiencia aórtica . 

CLARK, H:ULI<A y ｂ ａｕｅ ｉ ｾ＠ subrayan esta última forma 
de cardiopa tía que se distingue fácilmente de la endo­
carditis a órtica r eumá tica típica, p ero que muestra a l­
g una semejanza con la aortitis de la s ífilis y gen eral­
m ente se acompaña de c ierto grado de espondilitis. Du­
m nte un período ele veinte años ha n observado 22 enfer­
mos que presentaba n estas ca r acterísticas, com enzando 
con dos casos cuyas a utops i"as se r ealizaron en 1936 y 
fueron descr itas por MALLORY. Aunque la sífilis y la f ie­
bre reumát ica pudieron excluirse como factor es causa ­
les en dichos casos, no se consideró entonces la r ela ción 

l'On la artrit is eoexistente. Desde entonces, se ha hecho 
la autopsia de otros siete enfermos, los cuales exhibían 
lesiones s imilares a las descri tas por MALLORY y, Por 
último. los ci tados autores revisan el conjunto de los 
casos, p resentando al tiempo otros dos todavía no pub¡¡. 
ea dos. 

L a entidad chmco-patológ•ca de la aortitis reuma. 
toide ha recibido poca atención en el pasado, quizá a 
causa de haber sido confundida po1· los clínicos con la 
endocarditis reumática y por los anatomopatológos con 
la aortilis sifilitica. 

Recientemente, SCliiLlH-:R y cols. refieren c i11<·o casos 
de insuficiencia aórtica asociada con espondilitis reuma. 
toide, y el estudio postmortem de dos de estos enfermos 
demostró la presencia de lesiones aórticas Similares a 
las descritas por MALLOHY . En general. en la literatura 
se han descrito poeos ｣｡ｳｯｾ＠ ｳｩｭｩｬ｡ｲｌＧｾＮ＠ aunque era de in­
tel·és el referido por PIH.\ ' 1 ｾﾷ＠ ｂｾ＠ :-;' I:TT, pues se trataba 
de una mtritis rcumatoide juvenil en el qm• el proceso 
comenzó cuando el enft••·mo tenía tres afws de Nlad 
Han sido descntos tasos ｳｭｬｩｬ｡Ｑﾷ･ｾ＠ pero <·on una mter­
pretación poco cuiTecta. bien por atribuirlo a la ｾ［ｩｦｩｬｩｳ＠

<• bien por no llt•:ra1· a conocer su \'Cnladcm :.;ignifica­
eión. 

La aortitis rcumatoide tiene mut•ho ｾｮ＠ l'omun tanto 
l'On la sífilis como con la cardiopatía r·eu1n:itica con pre. 
dominio de insuf1c1encia aórtica. Lo!; rasgos earactcrís­
licos de los tres procesos son: 1 l Marcada predilección 
por los hombres. 21 Destrucción focal del tejido clúslico 
en el anillo aórtlt'O y conduciendo a su dilatación. 31 Fl· 
brosis de las cúspides aórticas <'Oil retracción, enrolla­
miento de los márgenes libres y calcificación focal. 11 E' 
cuadro c:línico-patológi{:O de msuficiencia aórtica. 5 
Tendencia a permanec<'r' bien compC'nsada durante años 
pero a fracasar rüpidanwnte una \'ez que connenza la 
descom pensación: y 6 1 m dcsa n olio ocas10nn 1 de in su· 
ｦＱｾＱ･ｮ､｡＠ l'Oronana con angma pedons !'Otno l'csultado 
d · la afl•ctac1ón de los onf1c os conmanos 

Aunr¡uc la clifL•If•nciaci6n C'linic.t dt• la carcliopalia reu­
mátH"a puede ｾｐ ｉ Ｇ＠ solo lli'C:JUntl\"11. se ba.sa pnn<"U>'•Imen­
te en pre :cm a rtnt n m •tmdc • on< tnnte 
J,a!Jitualmenle con afectación de la columna vertebral y 
la ausencia de a n tecedentes de a taques r eumá ticos. Con· 
sideran como de significación diagnóstica la aparición 
de un soplo diastólico aórtico durante una exac..;rbación 
de la artr itis reumatoide, particularmente en presencia 
ele uveítis. Y la d iferenciación cllnica de la car diopatía 
slfi litíca se basa p r imariamente en la n egatividad d() las 
¡::.ruebas serológicas, la ausencia de d ilatación aórtica y 
la eda d precoz del comienzo. 

Los ha llazgo¡¡ post mort em son má s evidentes. En 
con t.raste con la valvulitis aórtica reu má tica hay peca 
tendencia a la fusión de las cúspides en las comisuras. 
Otros rasgos típicos de la c icatrización r eumá tica, tales 
como los focos en "piel de cebolla" en los septos miocár· 
<licos, la fus ión y engrosamiento de las c ue rdas tendino­
sas o el engrosamiento fi broso del endocardio auricular 
izquierdo, ra ramente o nunca se pr esentan. Además, las 
lesiones p laculares de la íntima aórtica cent:ra da s a lre· 
dedor de las comisuras valvula res no se ha n descrito en 
los casos de fiebre reumát ica. En cambio, es sorpren­
dente la semejanza con la aortitis s ifilítica precoz; las 
lesiones destructivas de la pared a órtica perma necen 
circunscritas, s in emb a rgo, y típicamente no se extien· 
den más a llá de la porc ión ascendente de la arteria; las 
células g igantes multinucleadas, tan fr ecu entes en la 
aortit is g omato::;a, no se h a n observado en las lesiones 
reumat.oides, inc luso en presencia de n ecrobiosis focal 
activa. 

A juic io de los autores, esta cardio-aortitis es una ma­
nifestación genera l de la enfermeda d r eumatoicle, lo que 
vendría suge r ido por: 1 J La relación en el tiempo entre 
el comienzo de los s ignos cardíacos y los períodos de 
a umento en la activida d clínica de la a rtritis. 2 l La au· 
sencia de e videnci a clínica o a natómica de sífilis o fie­
bre r eu mática ; y 3 ) La semejanza básica entre las al­
t eraciones ti sulares microscópicas en la aor ta y en el 
corazón con las de otras lesiones r cumatoides. E s tas le· 
siones son : a J Nccrobiosis focal asociada con ､ｩ ｶ･ ｲ ｳｯｾ＠
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·rulos dr destrucción colágena y de fibras elásticas, de­
ｧｾｾｩｴｯ＠ ele malr1:ial ｾｩ｢ｲｩｮｯｩ､･Ｌ｟＠ proli_feración de tejido co­
pecli\'O y cicalr1zac1ón y calc1f1cac1ón eventuales. b) En-
n . -langitis obliteranle ele los pequenos vasos; y e) Infiltra-
< ·ón focal, predominantemente yuxlavascular de linío­
c:tos v rn ocasiones de células plasmáticas. 
e Ta!Í•s alteraciones tisulares son también característi­
cas de la sífilis ｴｾｲ｣ｩ｡ｲｩ｡＠ y explican la semejanza entre 
los nódulos reumáticos y los gomas; un paralelismo si­
milar se obsrrva en las lesiones del tracto uveal. Ade­
más, la cndangilis proliferante, que se considera gene­
ralmente como un factor importante en la patogenia de 
las lesiones sifilíticas terciarias, afecta a los vasa vaso­
run aórticos y a la íntima aórtica tanto en la aortitis 
reumaloi<h' y 1·eumática del mismo modo que en el pro­
ceso sifilítico conespondienle. 

una drterminación exacta de la incidencia de este 
síndrome es po1· el momento imposible, aunque CLAttK y 
colaboradores consideran que la aortitis reumatoide se 
observa aproximadamente en el 2 por 100 de lodos los 
casos de artritis reumaloide, si se siguen los enfermos 
durante suficiente período de tiempo; en los hombres 
con espondililis, sin embargo, la incidencia probable­
mente es muy superior. Es también significativo que en 
ocho de nueve enfermos en los que se realizaron autop­
sias las lesiones aórticas eran las responsable directa o 
indirrclamente de la terminación fatal. 
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EL FE;'\;OJ\.IE)i0 L. E. EN LA ARTRITIS REUMA­
TOlDE 

Xumerosos autores han subrayado la especificidad del 
fenómeno L. E. para el diagnóstico del lupus eritema­
toso diseminado. Sin embargo, constantemente apare­
<·en comunicaciones en las que se describe la presencia 
ele este fenómeno en enfermedades distintas del lupus 
<'ritematoso generalizado. Así, se han visto reacciones 
positivas en casos alislados de periarteritis nodosa, púr­
pura trombocitopénica trombótica, tuberculosis y cirro­
ｾｩｳ＠ postnecrótica; igualmente se ha visto la positividad 
ele! fenómeno después de reacciones de hipersensibilidad 
a la P<'nicilina, antitoxina tetánica, fenilbulazona y des­
pués de la administración de hidralazina y de la tera­
péutica prolongada por esteroides. Se ha mencionado la 
presencia ele células L . E., aunque no diferenciada de 
la núcleofagocilosis, en casos aislados de mieloma múl­
tiple, anemia perniciosa, leucemia y dermatitis herpeti­
forme. Habría, pues, que llegar a la conclusión de que el 
fenómeno L. E. puede observarse en enfermedades dis­
tintas del lupus eritematoso generalizado. 

Pero, por otro Jacto, han llamado poderosamente la 
atención las posibles relaciones entre el lupus eritema­
toso generalizado y la artritis reumatoide. En efecto, 
pueden verse manifestaciones articulares en enfermos 
con lupus eritematoso generalizado totalmente indife­
rcnciable de las de la artritis reumatoide. Asimismo se 
ha investigado la incidencia de positividad del fenóme­
no L. E. en enfermos con artritis reumatoide, viéndose 
('ifras lota! m en te dispares. La in terpt·etación ele estos 
hallazgos es muy diversa, y así hay autores que seña­
ｬ｡ｾＱ＠ las alteraciones articulares como parte del cuadro 
chmro del lupus eritematoso generalizado. Otros auto­
res,_ como por ejemplo, lSH!IfAEL, piensa que es signifi­
cativo que la mayoría de sus enfermos de artritis reu­
matoide que exhibían el fenómeno L. E. estaban bajo la 

terapéutica esteroidea en el momento ele la prueba. 
HIJ :ITA:\! S y cols. consideran dos explicaciones posibles 
pat·a el fenómeno L. E. en la artritis reumaloide: La 
primera, que estos casos pueden representar una forma 
crónica de lupus eritematoso generalizado, y segunda, 
que el fenómeno constituya una reacción inespecífica en 
los enfermos con artritis reumatoide. Ross y CLAR0Y 
encuentran que el fenómeno L. E. se produjo en aque­
llos enfermos con afectación múltiple de órganos. 

Con el propósito de determinar la incidencia y especi­
ficidad del fenómeno L. E. en enfermos con artritis reu­
matoide, FRn;oMAK y cols. han estudiado 91 enfermos y 
encuentran una positividad del fenómeno L. E. en 25 de 
ellos. La terapéutica no influyó la incidencia de positi­
vidades. Encuentran la presencia de nódulos reumatoide, 
síndrome de Felty y una gamma globulina elevada con 
mayor frecuencia en el grupo de positividades. Ninguno 
de dichos enfermos presentaba una espondilitis reuma­
toide pura y los enfermos con fenómeno L. E. positivo 
eran en todos sus aspectos similares a los enfermos con 
el fenómeno negativo. En ninguno de los enfermos se 
apreciaron signos patognomónicas del lupus eritemato­
so generalizado. 

Comentan los resultados de este estudio señalando que 
la incidencia de positividad del fenómeno es muy supé­
rior a la citada por otros autores. Consideran la inter­
vención ele diferentes factores: En primer lugar, que to­
dos los frotis fueron estudiados por dos observadores 
entrenados que utilizaron un procedimiento estandardi­
zado y controlado, y en segundo lugar, que se utiliza­
ron las técnicas más sensibles actualmente disposibles. 
En tercer lugar, como la núcleofagocitosis y la forma­
ción de células en tarta se presentan frecuentemente en 
las preparaciones positivas, se volvieron a e,$tudiar to­
dos los casos que exhibían exclusivamente este fenóme­
no en el examen inicial, lo que permitió el descubrimien­
to de ocho casos positivos adicionales. 

Puede ser importante el tipo del enfermo estudiado. 
La mayoría presentaba una artritis reumatoide muy 
avanzada y de larga duración. Asi, la terapéutica no 
constituyó un factor en la producción del fenómeno L. E., 
puesto que sólo un enfermo estaba recibiendo grandes 
cantidades de cortisona y sólo otros cinco la habían re­
cibido en los seis meses antes del estudio. 

Conforme decíamos más arriba, los únicos rasgos di­
ferenciales observados en el grupo positivo compren­
dían la ausencia de enfermos con espondilitis "pura" y 
una alta incidencia de nódulos reumatoides y de síndro­
me de Felty, así como una mayor frecuencia de eleva­
ción de la gamma globulina, determinada por electrofo­
resis. Por lo demás. insistimos, en términos de edad y 
sexo, datos de la historia, hallazgos anormales físicos y 
de laboratorio y respuesta a la terapéutica, los dos gru­
pos de enfermos eran esencialmente superponibles. 

Si se comparan los rasgos clínicos del lupus eritema­
toso generalizado con las descripciones clásicas de la ar­
tritis reumatoide, pueden sobreponerse gran número de 
los hallazgos clínicos y de laboratorio. No es sorpren­
dente, por lo tanto, que los hallazgos descubiertos tanto 
en los casos positivos como en los negativos de este es­
ludio, estén descritos en el lupus eritematoso generali­
zado, pero, como dijimos. los rasgos característicos de 
esta enfermedad no se presentaron en los enfermos es­
ludiados. Desde el punto de vista anatomopatológico, 
tampoco pudieron demostrarse las lesiones consideradas 
como diagnosticas del lupus eritematoso genemlizado 
como los cuerpos hematoxinófilos, las lesiones en alam­
bre del glomérulo renal y el engrosamiento en piel de 
cebolla de las arterias. La prueba cie aglutinación de los 
hematíes de carnero no consiguió dife1·enciar los enfer­
mos con artritis reumatoide y fenómeno L. E. positivo. 
de los que presentan un evidente lupus eritematoso. Fi­
nalmente, el pronóstico de esta enfermedad no tratada 
es muy malo y, sin embargo, el promedio de duración 
del proceso en el grupo de artritis reumaloide que exhi­
bía el fenómeno L. E., la mayoría de los cuales no ha­
bía recibido nunca terapéutica esteroidea. era de dieci­
nueve años. 

Sobre una base teórica. puede postularse la existencia 
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de un espectro de enfermedades de etiología común con 
la artritis reumatoide crónica en un extremo y el lupus 
eritematoso generalizado clásico e intenso en el otro. 
En el punto donde se sobreponen estas entidades, pue­
den coexistir las manifestaciones de ambos en di,·ersos 
grados y el cuadro clínico que se presenta dependerá de 
la cronicidad. intensidad y naturaleza del órgano "dia­
na" afectado. 

Como conclusión, dichos autores declaran que la <'Yi­
dencia presentada en su estudio indica que el fenóme­
no L. E. puede aparecer en enfermos con artritis reu­
matoide como una reacción inespecífica de etiología 
desconocida. Por lo tanto. no de!:Je ｨ｡｣･ｲｾ･＠ el ､ｩ｡ｧｮ￳ｾﾭ
tico de lupus eritematoso generalizado t>n los enfrrmo,; 

< <lll artl'itis reumatoide que tienen un fenómeno L. E. 
posi tivo, a menos que pueda confirmarse por otros da. 
tos, y, por encima de todo, el pronóstico y la elección del 
tratamiento en tales enfermos no debe basarsp en los re. 
ｾｵｬｬ｡､ｯｳ＠ de un examen de laboratorio aislado. 
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ESCLEROSIS ｒｅｾａｌ＠ PIELOXEF'RITICA 

Doctor OYA. Era un ferroviario jub•lado de se::;enta 
y un años, natural de Ciudad Real, que desde hacía va­
rios años en algunas ocasiones habla tenido escozor al 
orinar, teniendo que hacerlo varias veces en el día y la 
noche. Estaba así, sin otras molestias unos días, y des­
pués volvía a la normalidad sin darle importancia. 

Hace ocho meses empezó a notar mucho sueño duran­
te el día, se quedaba dormido en cualquier momento, es­
taba cansado, con sensación de mareo, especialmente al 
agacharse. Tenía la boca muy seca, perdió el apetito y 
<:omenzaron a hinchársele algo los párpados y a tener 
que orinar cinco y seis veces por la noche con orinas de 
color muy claro. Consultó entonces y le encontraron ane­
mia marcada con aceleración de la velocidad de sedi­
mentación, albuminuria y uremia de 1,48 gr. por 1.000 
con hipertensión arterial. Le dispusieron entonces un 
régimen sin sal, reposo en cama y unas medicin as, pero 
siguió igual, sin fuerzas siempre, muy cansado y con 
mareos. 

Al mes y medio de estar en la cama tuvo un dolor en 
la pantorrilla izquierda, bastante intenso, al intentar le­
vantarse, que le duró solo unos días. Mejoró posterior­
mente de su estado general durante unos dos meses, le­
vantándose incluso a lgunos ratos; pero bruscamente una 
noche empezó con una crisis de fatiga intensa que le obli­
gó a salir a la calle, y desde entonces, aunque no con 
esta intensidad, casi todas las noches ha vuelto a tener 
algo de fatiga que le obliga a dormir incorporado en la 
cama. Se le presentaron edemas en los tobillos y se le 
hincharon los genitales. Desde entonces hasta su ingre­
so, a finales de junio, ha seguido empeorando poco a 
poco; se siente muy débil, está somnoliento todo el día, 
tiene la boca sumamente seca, sigue con la disnea algu­
nas noches y tiene nicturia con orinas muy claras. Des­
de hace unos días tiene ademas diarrea. 

En sus antecedentes, una pulmonía a los cuarenta y 
cinco años y úlcera de estómago, que le trataron. Sus 
padres habían muerto, dice, de congestión; dos herma­
nos, muertos de accidente; los demás, sanos; mujer y 
tres hijos, sanos; cuatro, muertos de pequeños. 

A su ingreso tenía aspecto de muy grave, con cara 
abotagada edematosa, muy pálida, con hoca muy seC'a y 

con fol'lOr ul'inoso 111a1 cado. Tl•nia 23 11 de• ll'n¡;1<'•n ar· 
tr1 in!. Corazón: Tonos muy ｡ｰ｡ｧ｡｣ｬｯｾＮ＠ c·on ｾｯｰｩｯ＠ ｓｬｾｴｯﾭ

lu o t>n la pnntn: ｾｾＲ＠ ｰｵｬｾＮｈ＠ ionl s l'itmicns. l•:n pulmCJn, 
algunos ﾡﾷｯｮ ｣ ｵｾ＠ diseminarlos Ahclomr.n g-lnhuloso v tf'n­
so con asrilis lihn• de moderarla ￭ｮｴｐｮｾｩｲｬ｡､＠ :-.:o St> 1 al­
pan aumentados ni t>l hígado n1 <'1 hazn J. 1 p tlpa<'lón 
rle los riñones t>ra nega.ti\'n. 

Tenia ､ｩｾｲｲ｣•ｨ＠ C':xall·Jción el<' lo. reflt•J< ll'l chno ¡() 

el Babinski y sucedáneos eran negativos. Edemas en 
ambas piernas y en bolsas escrotales. 

En la orina tenía densidad de 1.010, reacción alcalina, 
indicios de albúmina, ligera piuria y tres hematíes por 
campo. Anemia de 2.140.000 con 4.2 por 100 de hemoglo­
bina. Inclice de sedimentación, 38,5; 4.000 leucocitos con 
fórmula sensiblemente normal. La cifra de urea en san­
gre era 1,98 gr. por 1.000 y el aclaramiento ureico tan 
sólo era de 6,5 y 5,7 por 100 en S. B. C. La reserva al­
calina de 22,6 vol. CO, por 100. El espectro electroforé­
tico de las proteínas del plasma mostraba una hipoalbu­
minemia de 4,68 gt'. por 100 con 2,3 gr. por 100 de albú­
mina y cifras de alfa, beta y gamma globulinas sensi· 
blemente normales. En una pielografía descendente que 
traía el enfermo no se veía eliminación del contraste en 
las placas a los doce y veinticin·co minutos. 

Se trataba, pues, de una nefropatía en fase terminal 
d<: esclerosis renal con uremia sostenida con hipertcn· 
sión y fenómenos de hiposistolia izquierda. En su histo· 
ria no había ningún antecedente agudo y realmente clí· 
nicamente la enfermedad había empezado cuando la me­
mía se hizo ya intensa. Unicamente en el interrogatorio 
pudimos obtener que desde muchos años venía teniendo 
con frecuencia algunas molestias urinarias que nos hi­
cieron pensar s i no se trataría de una fase terminal de 
una enfermedad de Bright, sino más bien ele una nefro· 
palia ascendente pielonefrltica, pero dada su mala si· 
tuación no se dispuso ninguna otra exploración. 

Durante su estancia en la Clínica tuvo un día una re­
acción de pirógenos a l inyectarle un suero y a continua­
ción presentó una violenta crisis de asma cardial que ce· 
dió con el tratamiento adecuado. 

Continuó agravándose progresivamente, y cuando sus 
familiares habían decidido lleváz·selo, una mañana tuvo 
una sensación de ahogo brusco y falleció en unos ins­
tantes. 

En la sección destacaban: Sínfisis pleural total. An­
tracosis pulmonar. Edema pulmonar muy intenRo. Pe-
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