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ACTIVIDAD ALDOLASA DEL SUERO EN ENFER-
MEDADES NEUROMUSCULARES

En la mayvoria de los casos de enfermedades neuro-
musculares puede hacerse con seguridad el diagndstico
sobre la base del aspecto clinico y la evolucién del tras-
torno. Sin embargo, se exige la cooperacion del labora-
torio en los casos incipientes u oscuros que se caracte-
rizan por astenia progresiva, atrofia de los musculos es-
queléticos y rasgos clinicos que son comunes a diversos
procesos neuromusculares. El estudio radiologico puede
avudar para valorar el grado de adelgazamiento muscu-
lar e incluso para determinar su distribucién regional
pero, naturalmente, no puede deteriminar la naturaleza
intrinseca del proceso muscular (LEWITAN v NATHAN-
soN). El cociente creatina-creatinina en la orina sirve
para indicar algunos aspectos del metabolismo museu-
lar, pero su falta de especificidad le hace de poco valor
diagnostico (MILHORAT v WOLFF). La biopsia musculal
sigue siendo el método diagndéstico mas seguro para ob-
jetivar tales trastornos del tipo de la distrofia muscula:
progresiva, pero, sin embargo, este procedimiento re-
quiere generalmente la hospitalizacion,

Seria de mucha ayuda una sencilla prueba serologica
que indicase la naturaleza de la atrofia de los musculos
esqueléticos y poder distinguir casos confusos de enfer-
medades primarias o secundarias de los musculos. Re-
cientemente, autores franceses (SCHAPIRA y cols.) han
referido que algunos de los constituyentes del musculo,
especialmente el enzima glicolitico fructoaldolasa, pue-
de estar elevado en los sueros de enfermos con ciertos
procesos musculares, v en este sentido ARONSON ¥ VOLK
han realizado un estudio con el fin de determinar la sig-
nificacion de la concentracién de aldolasa en el suero
en una amplia variedad de trastornos neuromusculares
primarios y secundarios, intentando al tiempo compa-
rar dichos datos con los resultados obtenidos en el es-
tudio de otros enzimas que intervienen en el metabolis-
mo muscular, y realizindose en algunos de los casos el
estudio de la biopsia muscular.

El estudio de la aldolasa del suero se ha invocado
como medio diagnéstico en algunas enfermedades no re-
lacionadas. Se ha visto su elevacion en neoplasias ma-
lignas de animales y del hombre (WARBURG v CHRIS-
TIAN, SIBLEY y LEHININGER), en miopatias primarias
(SCHAPIRA ¥ cols.), enfermedades hepaticas (BRUNS ¥
PULS), en enfermos con extensas tisulares
como gangrena, pancreatitis, etc. (SIBLEY v FLEISHER)
¥ en la psicosis alcohélica, Asi como la accién de la al-
dolasa en la cadena de la glicolisis intracelular es alta-
mente especifica, el enzima estd tan difundido que un
valor anormal aislado tiene poco interés desde el punto
de vista clinico. Por ello, ARONSON v VOLK han realiza-
tdo dicho estudio en 238 enfermos con procesos neurolo-
gicos, excluyendo todos aquellos enfermos con lesiones
Viscerales capaces de provocar una hiperaldolasemia,

Han observado un aumento pronunciado de la aldola-
Semia en la mayoria de los casos de distrofia muscular,
tonfirmando los resultados de SCHAPIRA v colaboradores.
Han observado una relacién inversa entre la edad de los
enfermos y la cifra del enzima, ya que los niflos menores
de once afios mostraban una notahle elevaciéon, mientras
que los adultos tenian mas tendencia a exhibir un au-
Mento modesto del enzima. Los datos actuales sugieren
due una cifra de aldolasa en el suero superior a 20 um-
ll_?ldes €n un nifio con trastornos musculares es indica-
livo de una distrofia muscular progresiva.

Imﬂi‘ii\fl estludin ('nn_firmap la impresién de que las for-

B antiles de distrofia muscular son fundamental-

necrosis

mente independientes de los sindromes miopdticos que
aparecen en la madurez. Existen diferencias indiscuti-
bles entre las dos formas de la enfermedad: El patrén
topografico de la afectacién muscular es con frecuencia
diferente, ya que la forma facio-escapulo-humeral se
presenta mas a menudo en los adultos; difiere también
el sustrato genético, puesto que la forma infantil es re-
cesiva, v el pronostico es indudablemente menos grave
en el tipo adulto de distrofia muscular. Sin embargo,
las alteraciones histopatologicas son similares y hay
antores (ADAMS, DENNY-BROWN y PEARSON) que pien-
san gue estas dos formas representan modificaciones
de un trastorno bdsico indivisible., Al estudiar seriada-
mente los enfermos puede observarse también esa co-
rrelacion reciproca entre la edad y la elevacion de la
aldolasa en el suero y, por lo tanto, la distincién entre
la forma infantil ¥ del adulto no puede sustanciarse so-
bre la base de dicha prueba

Ha sido aparente también una relaciéon inversa entre
la ecifra del enzima en el suero y el musculo, La hiper-
aldolasemia evidente durante la evoluecién de la distro-
fia muscular representa probablemente una liberacion
de aldolasa intracelular, conforme supusieron SCHAPIRA
v colaboradores. El grado de degradaciéon muscular en la
distrofia disminuye conforme avanza la enfermedad, lo
que se refleja en un descenso de aldolasemia en compa-
racion con la alta actividad enzimdtica 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 musculo destruido, sino mas bien
como una funcién de la destruccién muscular en el mo-
mento de la prueba.

En casos de atrofia muscular consecutivos a enferme-
dad de la neurona motora inferior (mielopatias nuclea-
res progresivas), encuentran un aumento estadistica-
mente valido de la aldolasa. En cuatro enfermos con
amiotonia congénita se vié una cifra por encima de las
10 unidades por c. ¢., esto es, los limites superiores de
lo normal. En la esclerosis lateral amiotréfica observan
cifras normales altas. En la enfermedad de Tay-Sachs
interpretan la elevacion inequivoca de la aldolasemia
como indicativa del grado de afectacién de las células
del asta anterior: sin embargo, como la degeneracion
neurocelular caracteristica de dicho proceso se extiende
mas alla de los elementos motores del sistema nervioso
central, queda como problemaitica la validez de dicha
conclusiéon; es concebible que el enzima glicolitico se li-
bere directamente de los tejidos neurales que experi-
mentan su destruccion, 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 miultiple e in-
cluso en casos de encefalomalacia.

Asi, en la amplia variacion de enfermedades neuro-
logicas revisadas, s6lo aquellas con déficit de las células
del asta anterior 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 metabdlica
del sarcoplasma depende intimamente de las conexiones
axonales al sistema nervioso. La neurotomia experimen-
tal conduce a modificaciones profundas en los constitu-
yventes lipidos v electroliticos del musculo (HUMOLLER ¥
colaboradores) v se ha visto descenso en la aldolasa y
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fosforilasa del musculo despues de la seccion nerviosa
(FISCHER, ARONSON y VOLK).

El mecanismo sugerido para la liberacion de aldolasa,
en la enfermedad de la neurona motora inferior no tiene
aplicacién a la distrofia muscular, puesto que en esta
enfermedad se considera que el sistema
esta afecto. Es verosimil que la hiperaldolasemia de la
distrofia muscular no esté relacionada inmediatamente
con cualquier trastorno metabédlico intrinseco, puesto
que un aumento similar en la cifra del er
ro se aprecia en necrosis muscular i
miocardio, que contiene una gran ca
un area relativamente pequefia de infarto produce un
aumento dramdtico, aunque fugaz, e cifras de al-
dolasemia, Este procedimiento se ha utilizado c¢omo
prueba diagnostica en el infarto miocardico agudo y ha
sido corroborado en experimentos mal La hiper-
aldolasemia en tales casos es si ito transi-
torio, pero marcado, en la actividad transaminasa, La

nervioso no

en el sue-
1e5]¢ 2. En el

idad de enzima

L1

aplicacion de esta ultima prus museu-
lar ha demostrado elevacio 34 ( onales, indican-
do que estos dos enzimas pueden mostrar alteraciones
no necesarnamente Ir.;u"qiri;;:-‘ en las entermedades en que
se aplican.
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AORTITIS REUMATOIDE CON INSUFICIENCIA
AORTICA

En los ultimos afos se han presentado diferentes co-
municaciones en las que se confirma la demostracién en
la autopsia de carditis en una proporcion significativa
de casos de artritis reumatoide. Se han descrito lesiones
macro y microscopicas que tienen algunas de las carac-
teristicas de la cardiopatia reumdtica v han sido amplia-
mente interpretadas como evidencia adicional de una
estrecha relacion entre la artritis reumatoide y la fie-
bre reumditica. Sin embargo, se han observado dos pro-
cesos inflamatorios mas bien raros que apoyan el con-
cepto de la cardiopatia reumatoide como una entidad di-
ferenciable de la carditis reumdtica: tales son las lesio-
nes granulomatosas del corazén que semejan a los no-
dulos reumatoides subcutdneos y una forma peculiar de
aortitis y endocarditis aértica asociada con evidencia
¢linica de insuficiencia adrtica.

CLARK, KULKA y BAUER subrayan esta ultima forma
de cardiopatia que ce distingue fiacilmente de la endo-
carditis adrtica reumadatica tipica, pero que muestra al-
guna semejanza con la aortitis de la sifilis y general-
mente se acompaina de cierto grado de espondilitis. Du-
rante un periodo de veinte afios han observado 22 enfer-
mos que presentaban estas caracteristicas, comenzando
con dos casos cuyds autopsias se realizaron en 1936 vy
fueron descritas por MALLORY. Aunque la sifilis y la fie-
bre reumética pudieron excluirse como factores causa-
les en dichos casos, no se considerd entonces la relacién
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n la artritis coexistente. Desde entonces, se ha hechy
la autopsia de otros siele enfermos, los cuales exhibjqy,
lesiones similares a las descritas por MALLORY Y, por
ultimo, los citados autores revisan el conjunto de |,j;
casos, presentando al tiempo otros dos todavia no puhy.
cados.

La entidad aortitis  reumg.
toide ha recibido poca atencion en el pasado, quizg
causs

an

clinico-patologica de la
i
de haber sido confundida por los clinicos con la
endocarditis reumdtica y por los anatomopatologos con
la aortitis sifilitica.

Recientemente, SCHILDER v refieren ¢inco casge
de insuficiencia adrtica asociada con espondilitis regmg.
toide, v el estudio postmortem de dos de estos enfermos

presencia de lesiones aorticas similares i
ritas por MALLORY. En general, en la literatyrg

cles

cols

demostro la
las de
se han 308 similares, aunque era de ip.
Lterés el referido por PIRANI y BENNETT, ataby
de una artritis renmatoide juvenil en el que el process
comenzo cuando el enfermo tenia

1o pocos ci

LUes se

tres anos de edad

Han sido descritos casos similares, pero con una intep-

bien por atribuirlo a

pretacion poco correcta,

0 bien por no llezar a conocer su verdadera

la sifilig
sigmifica.
cion,

La aortitis reumatoide tiene mucho en comun tante

con la sifilis como con la 1'.'.I'*1'.u|l;l[1.l reumatica con pre-
dominio de insuficiencia aodrtica. Los rasgos caracleris-
ticos de los tres procesos son: 1) Marcada predileceidn
por los hombres. 2) Destruccion focal del te o eld 0

en el anillo aértico y conduciendo a su dilatacion, 3) Fi-

brosis laz cuspides adrticas con retraccion,
miento de los margenes libres v caleificacion foea
cuadro c¢linico I:'.l':":f..l_::l'-’ e
Tendencia a permanecer bien ¢
pero a fra ipidamente
descompensacion 6) El desarroll

[ a3 1 GO A r'in | 1

basa pri
e en presencia artrita reumatoilde concomit i
habitualmentle con afectacion de la columna vertebral v
la ausencia de antecedentes de ataques reumaticos. Con-
sideran como de significacion diagnéstica la aparicién
de un soplo diastélico adrtico durante una exacerbacion
de la artritis reumatoide, particularmente en piesencia
de uveitis. Y la diferenciacion clinica de la cardiopatia
sifilitica se basa primariamente ecn la negatividad de las
pruebas serologicas, la ausencia de dilatacion adrtica ¥
la edad precoz del comiecnzo,

Los hallazgos postmortem son mas evidentes. En
contraste con la valvulitis aértica reumdtica hay pcea
tendencia a la fusién de las cluspides en las comisuras
Otros rasgos tipicos de la cicatrizacién reumatica, tales
como los focos en “piel de cebolla” en los septos miocdr-
dicos, la fusion y engrosamiento de las cuerdas tendino-
sas o el engrosamiento fibroso del endocardio auricular
izquierdo, raramente o nunca se presentan. Ademds, las
lesiones placulares de la intima aértica centradas alre-
dedor de las comisuras valvulares no se han descrito en
los casos de fiebre reumadatica. En cambio, es sorpren-
dente la semejanza con la aortitis sifilitica precoz; las
lesiones destructivas de la pared adrtica permanecen
circunscritas, sin embargo, y tipicamente no se extien-
den mds alla de la porcion ascendente de la arteria; 18§
células gigantes multinucleadas, tan frecuentes en la
aortitis gomatosa, no se han observado en las lesiones
reumatoides, incluso en presencia de necrobiosis focal
activa,

A juicio de los autores, esta cardio-aortitis es una ma-
nifestacion general de la enfermedad reumatoide, lo queé
vendria sugerido por: 1) La relacién en el tiempo entre
el comienzo de los signos cardiacos y los periodos de
aumento en la actividad clinica de la artritis. 2) La au-
gsencia de evidencia clinica o anatomica de sifilis o fie-
bre reumdtica; v 3) La semejanza bdsica entre las al-
teraciones tisulares microscépicas en la aorta y en el

corazon con las de otras lesiones reumatoides. Estas le-
Necrobiosis foecal asociada con diversos

gsiones son: )




log de destruccién coligena y de fibras elasticas, de-
o de material fibrinoide, proliferacion de tejido co-
vo v cicatrizacién y calcificacién eventuales. b) En-

grid
]m:'sll_
nectl S A
dangitis obliterante de los pequefios vasos; y ¢) Infiltra-
focal, predominantemente yuxtavascular de linfo-
siones de células plasmaiticas.

cion
citos ¥y en oci A LS

rales alteraciones tisulares son también caracteristi-
cas de la sifilis terciaria y explican la semejanza entre
los nédulos reumadticos y los gomas; un paralelismo si-
milar se observa en las lesiones del tracto uveal. Ade-
mas, la endangitis proliferante, que se considera gene-
ralmente como un factor importante en la patogenia de
las lesiones sifiliticas terciarias, afecta a los vasa vaso-
run adrticos y a la intima aértiea tanto en la aortitis
reumatoide y reumadatica del mismo modo que en el pro-
coso sifilitico correspondiente.

Ina determinacion exacta de la incidencia de este
sindrome es por el momento imposible, aunque CLARK ¥y
colaboradores consideran gue la aortitis reumatoide se
observa aproximadamente en el 2 por 100 de todos los
casos de artritis reumatoide, si se siguen los enfermos
durante suficiente periodo de tiempo; en los hombres
con espondilitis, sin embargo, la incidencia probable-
mente es muy superior. Es también significativo que en
ocho de nueve enfermos en los que se realizaron autop-
slas las lesiones adrticas eran las responsable divecta o
indirectamente de la terminacion fatal.
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EL. FENOMENO L. E. EN LA ARTRITIS REUMA-

TOIDE

Numerosos autores han subrayado la especificidad del
fenémeno L. E. para el diagnéstico del lupus eritema-
toso diseminado. Sin embargo, constantemente apare-
cen comunicaciones en las que se describe la presencia
de este fendmeno en enfermedades distintas del lupus
eritematoso generalizado. Asi, se han visto reacciones
positivas en casos alislados de periarteritis nodosa, pir-
pura trombocitopénica trombética, tuberculosis y cirro-
51§ postnecrotica; igualmente se ha visto la positividad
del fenémeno después de reacciones de hipersensibilidad
a la penicilina, antitoxina tetédnica, fenilbutazona y des-
]ﬂ'll'-s_ de la administracion de hidralazina y de la tera-
beutica prolongada por esteroides. Se ha mencionado la
presencia de células L. H., aunque no diferenciada de
2 nucleofagocitosis, en casos aislados de mieloma miil-
tiple, anemia perniciosa, leucemia y dermatitis herpeti-
torme, Habria, pues, que llegar a la conclusién de que el
fenémeno L. E. puede observarse en enfermedades dis-
tintas del lupus eritematoso generalizado.

Pero, por otro lado, han llamado poderosamente la
alencion las posibles relaciones entre el lupus eritema-
‘080 generalizado y la artritis reumatoide. En efecto,
Pueden verse manifestaciones articulares en enfermos
con lupus eritematoso generalizado totalmente indife-
enciable de las de la artritis reumatoide. Asimismo se
4 investigado la incidencia de positividad del fenéme-
ho L. E. en enfermos con artritis reumatoide, viéndose
ciiras totalmente dispares. La interpretacién de estos
hallazgos es muy diversa, y asi hay autores gue sena-
|-'I}1_las alteraciones articulares como parte del cuadro
clinico del lupus eritematoso generalizado. Otros auto-
'es, como por ejemplo, ISHMAEL, piensa que es signifi-
“alivo que la mayoria de sus enfermos de artritis reu-
Matoide que exhibian el fenémeno L. B, estaban bajo la
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terapéutica esteroidea en el momento de la prueba.
HIJMAMS v cols. consideran dos explicaciones posibles
para el fenémeno L. E. en la artritis reumatoide: La
primera, que estos casos pueden representar una forma
cronica de lupus eritematoso generalizado, y segunda,
que el fenémeno constituya una reaccién inespecifica en
los enfermos con artritis reumatoide. Ross y CLARDY
encuentran gue el fenémeno L. E. se produjo en aque-
llos enfermos con afectacién miltiple de 6rganos.

Con el propésito de determinar la incidencia v especi-
ficidad del fenémeno L. E. en enfermos con artritis reu-
matoide, FRIEDMAN y cols. han estudiado 91 enfermos y
encuentran una positividad del fenémeno L. E. en 25 de
ellos. La terapéutica no influyé la incidencia de positi-
vidades. Encuentran la presencia de nédulos reumatoide,
sindrome de Felty ¥ 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 fendémeno L. E. positivo
eran en todos sus aspectos similares a los enfermos con
el fenémeno negativo. En ninguno de los enfermos se
apreciaron signos patognoménicos del lupus eritemato-
so generalizado.

Comentan los resultados de este estudio sefialando que
la incidencia de positividad del fenémeno es muy supe-
rior a la citada por otros autores. Consideran la inter-
vencion de diferentes factores: En primer lugar, que to-
dos los frotis fueron estudiados por dos observadores
entrenados que utilizaron un procedimiento estandardi-
zado y controlado, ¥ en segundo lugar, que se utiliza-
ron las técnicas méas sensibles actualmente disposibles.
on tercer lugar. como la nucleofagocitosis y la forma-
cion de células en tarta se presentan frecuentemente en
las preparaciones positivas, se volvieron a estudiar to-
dos los casos que exhibian exclusivamente este fenéme-
no en el examen inicial, lo que permitié el descubrimien-
to de ocho casos positivos adicionales.

Puede ser importante el tipo del enfermo estudiado.
La mayoria presentaba una artritis reumatoide muy
avanzada y de larga duracién. Asi, la terapéutica no
constituyo un factor en la produccién del fenémeno L. E.,
puesto que sélo un enfermo estaba recibiendo grandes
cantidades de cortisona y sé6lo otros cinco la habian re-
cibido en los seis meses antes del estudio.

Conforme deciamos mas arriba, los lnicos rasgos di-
ferenciales observados en el grupo positivo compren-
dian la ausencia de enfermos con espondilitis “pura” y
una alta incidencia de nédulos reumatoides y de sindro-
me de Felty, asi como una mayor frecuencia de eleva-
cion de la gamma globulina, determinada por electrofo-
resis. Por lo demds, insistimos, en términos de edad y
sexo, datos de la historia, hallazgos anormales fisicos y
de laboratorio y respuesta a la terapéutica, los dos gru-
pos de enfermos eran esencialmente superponibles.

Si se comparan los rasgos clinicos del lupus eritema-
toso generalizado con las descripciones clasicas de la ar-
tritis reumatoide, pueden sobreponerse gran nimero de
los hallazgos clinicos ¥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-
tudio, estén descritos en el lupus eritematoso generali-
zado, pero, como dijimos, los rasgos caracteristicos de
esta enfermedad no se presentaron en los enfermos es-
tudiados. Desde el punto de vista anatomopatolégico,
tampoco pudieron demostrarse las lesiones consideradas
como diagnosticas del lupus eritematoso generalizado
como los cuerpos hematoxindfilos, las lesiones en alam-
bre del glomérulo renal y el engrosamiento en piel de
cebolla de las arterias. La prueba de aglutinacion de los
hematies de carnero no consiguié diferenciar los enfer-
mos con artritis reumatoide y fenémeno L. E. positivo,
de los que presentan un evidente lupus eritematoso. Fi-
nalmente, el pronéstico de esta enfermedad no tratada
es muy malo y, sin embargo, el promedio de duracién
del proceso en el grupo de artritis reumatoide que exhi-
bia el fenémeno L. E., la mayoria de los cuales no ha-
bia recibido nunca terapéutica esteroidea, era de dieci-
nueve afios.

Sobre una base tedrica, puede postularse la existencia
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de un espectro de enfermedades de etiologia comiun con
la artritis reumatoide cronica en un extremo y el lupus
eritematoso generalizado cldsico e intenso en el otro.
En el punto donde se sobreponen estas entidades, pue-
den coexistir las manifestaciones de ambos en diversos
grados y el cuadro clinico que se presenta dependera de
la cronicidad, intensidad y naturaleza del Organo
na" afectado.

“dia-

Como conclusion, dichos autores declaran que la evi-
dencia presentada en su estudio indica que el fendme-
no L. E. puede aparecer en enfermos con artritis reu-
matoide como una reaceién inespecifica de etiologia
desconocida. Por lo tanto, no debe hacerse el diagnos-
tico de lupus eritematoso generalizado en los e
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artritis reumatoide que tienen un fenémeno I, E
positivo, a menos que pueda confirmarse por otros dg.
tos, v, por encima de todo, el prondstico y 1a eleceion (g
tratamiento en tales enfermos no debe basarse en log ye.
sultados de un examen de laboratorio aislado
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Sesién del sabado 14 de julio de 1956

ESCLEROSIS RENAL PIELONEFRITICA

Doctor OYA.—Era un ferroviario jubilado de sesenta
¥ un afios, natural de Ciudad Real, que desde hacla va-
rios afios en algunas ocasiones habia tenido escozor al
orinar, teniendo que hacerlo varias veces en el d
noche. Estaba asi, sin otras molestias unos dias, y des-
pués volvia a la normalidad sin darle importancia.

Hace ocho meses empezd a notar mucho sueno duran-
te el dia, se quedaba dormido en cualquier momento, es-
taba cansado, con sensacion de mareo, especialmente al
agacharse. Tenia la hoca muy seca, perdi6 el apetito y
comenzaron a hincharsele algo los parpados y a tener
gue orinar cinco y seis veces por la noche con orinas de
color muy claro. Consulté entonces y le encontraron ane-
mia marcada con aceleracién de la velocidad de sedi-
mentacién, albuminuria y uremia de 1,48 gr. por 1.000
con hipertensién arterial. Le dispusieron entonces un
régimen sin sal, reposo en cama y unas medicinas, pero
siguié 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 duré solo unos dias. Mejoré posterior-
mente de su estado general durante unos dos meses, le-
vantdndose incluso algunos ratos; pero bruscamente una
noche empezé con una crisis de fatiga intensa que le obli-
g6 a salir a la calle, v desde entonces, aungue 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, estd somnoliento todo el dia,
tiene la boca sumamente seca, sigue con la disnea algu-
nas noches y tiene nicturia con orinas muy claras. Des-
de hace unos dias tiene ademas diarrea.

En sus antecedentes, una pulmonia a los cuarenta y
cinco anos y llcera de estémago, que le trataron. Sus
padres habian muerto, dice, de congestion; dos herma-
nos, muertos de accidente; los demas, sanos; mujer y
tres hijos, sanos; cuatro, muertos de pequefios.

A su ingreso tenia aspecto de muy grave, con cara
abotagada edematosa, muy palida, con boca muy seca v

con foetor urinoso marcacd Tenia 23/11 de tensior
terial, Corazén: Tonos muy apagados, con soplo

o en la punta; 52 pulsaciones ritmicas. En
tgunos roncus diseminados. Abdomen globuloso
S0 con ascitis de moderada intensidad. No se pal-
pan aumentados ni el higado ni el bazo. La palpacid
le los rifiones era negativa

Tenia discreta exaltacion de los reflej tendinosos

el Babinski y suceddaneos eran negativos. Edemas en
ambas piernas v en holsas escrotales.

En la orina tenia densidad de 1.010, reaccién alcaling,
indicios de albumina, ligera piuria y tres hematies por
campo. Anemia de 2.140.000 con 42 por 100 de hemoglo-
bina. Indice de sedimentacion, 38.,5; 4.000 leucocitos con
formula sensiblemente normal. La cifra de urea en san-
gre era 1,98 gr. por 1.000 y el aclaramiento ureico tan
solo era de 6,6 y 5,7 por 100 en S. B. C. La reserva al-
calina de 22,6 vol. CO. por 100, El especiro electroforé-
tico de las proteinas del plasma mostraba una hipoalbu-
minemia de 4,68 gr. por 100 con 2,3 gr. por 100 de albi-
mina y cifras de alfa, beta y gamma globulinas sensi-
blemente normales. En una pielografia descendente que
traia el enfermo no se veia eliminacién del contraste en
las placas a los doce y veinticineo minutos.

Se trataba, pues, de una nefropatia en fase terminal
de esclerosis renal con uremia sostenida con hiperten-
sion y fenémenos de hiposistolia izquierda. En su histo-
ria no habia ningtn antecedente agudo y realmente cli-
nicamente la enfermedad habia empezado cuando la ure-
mia se hizo ya intensa. Unicamente en el interrogatorio
pudimos obtener que desde muchos afics venia teniendo
con frecuencia algunas molestias urinarias que nos hi-
cieron pensar si no se trataria de una fase terminal de
una enfermedad de Bright, sino mas bien de una nefro-
patia ascendente pielonefritica, pero dada su mala si-
tuacién no se dispuso ninguna otra exploracion.

Durante su estancia en la Clinica tuvo un dia una re-
accion de pirdgenos al inyectarle un suero y a continua-
cion presentd una violenta crisis de asma cardial que ce-
dio con el tratamiento adecuado.

Continud agravindose progresivamente, y cuando Sus

familiares habian decidido llevirselo, una manana tuvo
una sensacién de ahogo brusco y fallecié en unos ins-
tantes

En la seccién destacaban: Sinfisis pleural total. An-
tracosis pulmonar. Edema pulmonar muy intenso, Pée-
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