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MANIFESTACIONES GENERALES DEL HIPER-
NEFROMA

El diagnéstico del hipernefroma presenta generalmen-
te pocas dificultades, puesto que en la mayoria de los
enfermos existen los signos y sintomas cldsicos como he-
maturia, dolor en el flanco, masa tumoral palpable, oca-
sionalmente un ruido auscultable sobre el tumor, etcé-
tera, junto con los hallazgos tipicos de la exploracion
urogrifica. Sin embargo, en un numero significativo de
casos no existen estas manifestaciones locales clisicas
al comienzo de la enfermeddd y es el internista el lla-
mado a consulta para la aclaracién de una fiebre inex-
plicable, anorexia, anemia de etiologia desconocida o
una masa abdominal mal definida. Efectivamente, se
presentaron casos de hipernefroma oculto y enmasca-
rado de diferentes maneras y que plantean un serio pro-
blema en cuanto al diagnéstico diferencial, llegdndose al
diagnéstico correcto al cabo de un tiempo prolongado y
después de una investigacion agotadora.

Son estos casos de hipernefroma con cuadro clinico
atipico u oscuro los que han llamado la atencién a BER-
GER y SINKOFF, quienes han tenido la oportunidad de re-
visar 273 casos de hipernefroma estudiados en el Mount
Sinai Hospital entre los afios 1933 y 1955. Han encon-
trado una incidencia del 65 por 100 en varones, con pre-
dominio de los sujetos superiores a cincuenta anos (81
por 100). El 42 por 100 aquejaba dolor en los flancos,
el 18 por 100 di6 una historia de hematurias v el 31 por
100 de pérdida de peso; el 16 por 100 tenia fiebre, en el
63 por 100 se palpaba el tumor y el 23 por 100 tenia ane-
mia. El estudio urografico demostré los datos corres-
pondientes a un tumor renal en todos los casos en que
se realizd dicha exploracion, Pero lo importante lo cons-
tituyen las dificultades diagnésticas y las manifestacio-
nes generales que se presentaron en cierto namero de
dichos casos. En efecto, existia fiebre en el 2,5 por 100,
amiloidosis en el 2,9 por 100, faltaba la hematuria en el
44 por 100, existian signos de astenia como tnica mani-
festacion en el 1,8 por 100, se asocié la policitemia en
el 1,8 por 100, existia una masa abdominal falsamente
diagnosticada en el 4 por 100, se presentaron metdasta-
sis después de la extirpacién de un hipernefroma en el
0,4 por 100 y, por tltimo, existian manifestaciones pri-
marias en el pulmén, huesos o neurologicos en el 9
por 100.

Las observaciones clinicas presentadas en este traba-
jo demuestran la dificultad de los problemas para el in-
ternista en relaciéon con este tumor. En efecto, el hiper-
nefroma puede presentarse con manifestaciones genera-
les como fiebre, amiloidosis, policitemia o signos de as-
tenia. Surgen dificultades en la interpretaciéon de cier-
tos signos de localizacion, como por ejemplo, la frecuen-
te ausencia de hematurias, incluso microscépicas, v los
errores ocasionales que se realizan en la identificacion
de una masa palpable. La frecuencia con que el inter-
nista se enfrenta a estas situaciones subraya la impor-
tancia de pensar en el diagnéstico de hipernefroma con
sus manifestaciones proteiformes.

La existencia de fiebre en el hipernefroma fué ya des-
crita en 1887 por STETTER y desde entonces han apare-
cido numerosas comunicaciones, dando una incidencia,
segun algunos autores, hasta del 56 por 100 (MCCAGUE),
pero en términos generales puede decirse que estd alre-
dedor del 20 por 100 (KEEFER y LEARD). Es indudable,
pues, que ahora que se cuenta con un buen control de
las enfermedades infecciosas se preste una atencién ma-
yor a las enfermedades crénicas granulomatosas y neo-

plasicas como causa de fiebre inexplicada (Brgsoy).
HAMMAN vy WAINWRIGHT recogieron ya hace muchos
anos 91 casos de fiebre de origen desconocido, encon-
trando siete con hipernefroma. En estos casos de fiebpe
asociada al hipernefroma puede predecirse que la extir.
pacioén del tumor conseguird la desaparicién de la fiebre
y la persistencia o el aumento de la misma después de
la reseccion indica en la mayoria de los casos una reci-
diva (CLARKE y GOADE),

Lo que ya no estd claro es el mecanismo de la fiebre
en este tumor, como tampoco en otras enfermedades
neoplasicas malignas que cursan asimismo con fiebre,
Se han invocado la presencia de necrosis y de prolifera-
cion (BENNET y BEESON), v aunque indudablemente es-
tos dos fenémenos pueden existir en el hipernefroma, en
cambio no es rara la existencia de fiebre sin que al tiem-
po exista una extensa necrosis del tumor o de los tejidos
adyacentes.

Tampoco es rara la asociacion de amiloidosis e hiper-
nefroma, ya que en el trabajo presente se citan ocho ca-
sos en el total de 273. Ocasionalmente existe fiebre en
tales casos (dos de los ocho). Segtn es bien conocido, la
aparicién de albuminuria, insuficiencia renal y/o hepa-
toesplenomegalia en un caso conocido de hipernefroma
hace sospechar la posibilidad de una amiloidosis aso-
ciada. Por el contrario, tiene grandes dificultades el diag-
néstico cuando el tumor primario no es evidente. Poco
se sabe en cuanto al mecanismo por el cual los tumores
primarios estimulan e! depdsito de la amiloide. Natural-
mente se han invocado algunos factores que pueden con-
tribuir a dicho fenémeno; asi, se atribuye gran impor-
tancia a la necrosis tisular, a la cronicidad y a la infec-
cion (HYMAN y LEITER, ASK-UPMARK y MOSCHCOWITZ).
Con la mejoria en el control de las enfermedades supu-
radas y la terapéutica antibi6tica, cabe esperar una pro-
porecién incluso mayor de casos de amiloidosis secunda-
ria asociada con los tumores malignos. Tampoco se sabe
el destino de la amiloide ya depositada después de la
extirpaciéon del hipernefroma y se ha sugerido que asi
como la amiloide puede retroceder después de la supre-
sién de un foco de infeccién crénica, ocurriria un fend-
meno similar después de la extirpacién del hipernefro-
ma (HYMAN y LEITER); la dificultad para evaluar esta
posibilidad reside en la incapacidad de obtener una de-
terminacion exacta “in vivo” de la extensién precisa del
depésito amiloide, y ademds la persistencia o recidiva
del tumor en enfermos con hipernefroma resecado ¥
amiloidosis puede contribuir a la persistencia o exten-
sién de este 1ltimo proceso.

Por otro lado, la frecuencia con que faltan las hema-
turias, incluso microscépica, va de acuerdo con la expe-
riencia de otros autores y refleja el retraso en la inva-
sién del tracto renal por las masas tumorales; es por
ello por lo que el diagnéstico del hipernefroma puede
hacerse independientemente de los hallazgos urinarios.

Dentro de sus casos existe uno en el que se presento
una metastasis tardia y subraya la dificultad para diag-
nosticar tales casos. Desde hace tiempo se conoce la pre-
sentacion de metdstasis tardias en el hipernefroma
(MELICOW, GRAVES y MABREY), pero tiene gran interés
clinico el caso presente por la localizacién endobron-
quial de la metéstasis pulmonar.

En cuanto a la anemia, dichos autores dicen que 8610
recientemente se ha comprendido la causa de la anemia
en el hipernefroma y otros tumores malignos cuando no
existen hemorragias, subrayando especialmente la pre-
sencia de factores hemoliticos en algunos casos y anor-
malidades en el metabolismo del hierro y de la médula
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“."]",:]]ﬂlit"ll se ha referido en la literatura la coinciden-
cin de hipernefroma y policitemia (VIDEBAEK y FORSELL)
como asimismo la dvsapm'icié_n de la policitemia después
de la extirpacion del hipernefroma, y ademas puede de-
cirse que la reaparicion de la eritremia puede interpre-
tarse como signo de recidiva, Si se acepta un 0,06 por
{00 de incidencia de policitemia en la poblacién hospi-
ialaria segun WINTROBE, el 1,8 por 100 observado en es-
os casos tiene significacion; pero tampoco se conoce el
mecanismo por el cual se produce este trastorno hema-
tologico, aunque se hayan invecado, sin base experimen-
t4l, la estimulacién del sistema hemopoyético por el tu-
mor o alguno de sus productos o alglin mecanismo des-
conocido de estimulacién adrenocortical.

on una excelente discusion del hipernefroma, CREEVY
eeiialaba que el 40 por 100 de los 92 casos por él obser-
vados fueron primeramente diagnosticados falsamente
Je tumor 6seo, enfermedad pulmonar, enfermedad del
sistema nervioso central, cirrosis, neoplasia gastrica y
obstruccion intestinal. Su deseripeién de los problemas
dingnosticos en aquella época sigue siendo la misma en
el momento actual: “La clave para el problema total re-
gide en considerar la posibilidad de un tumor renal ina-
ligno en todo caso de enfermedad oscura, particular-
mente en casos de tumores 6seos, lesiones raras del pul-
man, tracto gastrointestinal y sistema nervioso y de
fiebre o anemias inexplicadas”.
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RASGOS CLINICOS POCO CONOCIDOS DE LA IN-
SUFICIENCIA AORTICA

El progreso realizado en Ias técnicas quirtirgicas para
el tratamiento de diversas enfermedades del corazon, y
entre ellas la insuficiencia aértica, ha permitido a HAR-
VEY, SEGAL y HUFNAGEL la oportunidad de observar 300
enfermos de insuficiencia aértica de diferentes etiolo-
glas, La mayoria fueron observados desde el punto de
vista del planteamiento de la correccién quirargica de
sus lesiones utilizando la valva adrtica plistica y la in-
suficiencia en todos ellos era intensa y de grado avan-
zado; priacticamente todos los enfermos tenian sintomas
Progresivos de descompensacién caraiaca o angina pec-
loris a pesar de ia terapéutica médica adecuada.

Entre los aspectos clinicos que previamente no han
recibido el reconocimiento de los médicos citan dichos
autores los siguientes: 1) La muerte subita, que es lo
mas frecuente en casos con extrasistoles ventriculares
Previos y generalmente con los estadios mds avanzados
de la enfermedad, atribuyéndose a fibrilacién ventricu-
lar. 2) La sudoracién excesiva, que se observé en la

maycria de los enfermos, generalmente de cardcter pro-
fuso y proporcional al grado clinico de la insuficiencia
congestiva; era frecuente la falta de tolerancia al calor
y sugeria el hipertiroidismo, aungue no pudo demos-
trarse el aumento de la actividad tiroidea. 3) Dolores en
el cuello, frecuentemente bilaterales y localizados sobre
las caroétidas; corrientemente vienen a durar de cinco a
giete dias y exigen narcélicos para su alivio, dando la
impresién de que se originan en las propias arterias,
aungue no exista prueba alguna de este aserto. 4) Do-
lores abdominales de cardcter inespecifico que pueden
simular la tleera péptica, colecistopatias, pancreatitis e
incluso colicos renales; en ningln caso se encontraron
lesiones gastrointestinales orgdnicas, y aun sin confir-
marlo plantean el concepto de que se originan en la
aorta abdominal. 5) Sensaciones de martilleo, propor-
cionales al grado de insuficiencia; si muestran un ritmo
regular son bien tolerados. 6) Angina de pecho con gran
frecuencia, puesto que se presenta en cerca del 50 por
100 de los casos; no es atipica en sus manifestaciones,
excepto en que es predominantemente nocturna y de
duracion prolongada; es corriente en la insuficiencia
aortica grave de origen reumitico, pero también en la
de origen sifilitico. Existen otros aspectos raros como
el ruido de liguido de chapoteo en el estémago, el soni-
do tintineante producido por la valvula adrtica plastiea,
la asociacion relativamente frecuente con espondilitis
reumatoide, con coartacion de la aorta o con el sindrome
de Marfan.

tespecto a la etiologia de conjunto fué predominante-
mente reumdtica (83 por 100), demostréindose la etiolo-
gia sifilitica en el 12 por 100, congénita en el 4 por 100
y traumdtica en el 1 por 100. En el grupo congénito,
uno tenia un sindrome de Marfan y tifes coartacion de
la aorta con vdlvulas aérticas bicispides insuficientes.
Incluidos en esta primera valoracién de la eliclogia se
vieron cinco enfermos que tenian espondilitis reumatoi-
de, considerdandose al principio que estos enfermos eran
reumiaticos, pero en el estudio ulterior se vio con clari-
dad la asociacion de espondilitis reumatoide con insufi-
ciencia adrtica; si estos casos representan una etiologia
distinta estd por aclarar, aunque sus observaciones ya
referidas en la literatura (SCHILDER, HARVEY y HUFNA-
GEL) indican que no se trata de una coincidencia, y su-
gieren una relacion directa entre la espondilitis reuma-
toide y la insuficiencia adrtica; no insistimos mas en
este aspecto por haber sido objeto de un editorial en
esta misma Revista.

En la primera observacién de estos autores (SEGAL,
HARVEY y HUFNAGEL) insistian en aspectos que han podi-
do confirmar al aumentar su experiencia. Efectivamen-
te, la presién arterial en el brazo era de 155/37 mm. Hg.
de promedio. En todos los casos se auscultaba el elasico
soplo diasiilico y existian los signos arteriales periféri-
cos de insuficiencia adrtica libre. El electrocardiograma
demostré un ritmo sinusal normal en todos los casos ex-
cepto en cuatro, los cuales mostraban fibrilacién auri-
cular, pero en todos ellos se demostrd la existencia de
una enfermedad mitral orgédnica. Se apreciaba hipertro-
fia ventricular izquierda y aproximadamente la cuarta
parte de los enfermos mostré un bloqueo cardiaco de
primer grado. A rayos X, en todos los casos se veia el
aumento de tamafio del ventriculo izquierdo y solo el
3 por 163 mostré una estenosis mitral significativa que
exigiera el tratamiento quirtirgico. En ninguno de ellos
existia simultdneamente estenosis adrtica o enfermedad
de la trictspide o pulmonar.

Como deciamos, desde esta primera observacion se
han visto 200 casos nuevos gue, aungue no sometidos a
un andlisis estadistico, han dado, en general, hallazgos
superponibles,
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TUMORES SUPRARRENALES PRODUCTORES

El complejo sindrémico descrito por CoNN con el nom-
bre de aldosteronismo primario se caracteriza por epi-
sodios de intensa astenia muscular que imita a la para-
lisis periddica, tetania, poliuria, hipertensién, desequili-
brio de los electrolitos del suero e incapacidad del rifon
para concentrar la orina. El aldosteronismo primario no
se asocia con edemas, y aunque en enfermos con nefro-
sis, cirrosis descompensada, insuficiencia cardiaca con-
gestiva o toxemia de embarazo se han encontrado can-
tidades excesivas de aldosterona en la orina, esta sobre-
produccién de dicha hormona es secundaria a los pro-
cesos citados. El aldosteronismo primario se produce
como consecuencia directa de la sobreproduccion de al-
dosterona por un tumor suprarrenal o por una glandula
hiperplastica.

Hasta el presente se han descrito 13 casos de aldos-
teronismo primario, que fueron recogidos en un trabajo
de McCULLAGH
dores describe recientemente otros tres casos mas, lo
que hace un total de 16. De ellos, 12 han curado: 10, por
la extirpacion de adenomas corticales (CONN y LouIs y
CHALMERS y cols.}; uno, por adrenalectomia total, ¥ otro,
por adrenalectomia subtotal (CONN y Louls y VAN Bu-
CHEM y cols.). El propio CONN declara que tres ca-
s0s de aldosteronismo primario se diagnosticaron en la
autopsia y en el enfermo restante corresponde a un caso
de FOYE y FLECHTMEIR con un ecarcinoma corticosupra-
rrenal que provocaba exclusivamente efectos mineralo-
corticoides. Algunos enfermos cuyos fueron
diagnosticados previamente como de nefritis pierde-po-
tasio, se demostro ulteriormente que padecian un aldos-
teronismo primario por un tumor suprarrenal

Este mismo autor con otros investiga-

Procesos

En la revision de los tres casos de HEWLETT, McCu-
LLAGM y cols. pudieron demostrar con claridad que la
sustancia gue ret 2] sodio era el diaceta

terona, I‘J!'t.‘f-'t"!ﬁ.t_' én granda

0 de aldos-

idades en la orina. Con

tal motivo hacen una serie de comentarios, especialmen-
te fijados en cuanto a los aspectos clinicos, las anorma-
lidades de los electrolitos, la presentacién de diabetes
mellitus y las anormalidades renales.

Desde el punto de vista de los aspectos clinicos, puede
sospecharse la presencia del aldosteronismo primario si
el enfermo ha exhibido episodios de pardlisis muscular
que imitan a los de la paralisis periédica, pero que al
tiempo presentan hipertensién. Uno de sus enfermos no
tenia pardlisis y fué considerado de hipertension esen-
cial hasta que el electrocardiograma descubrio las al-
teraciones tipicas correspondientes a la hipokalemia.
Otros sintomas son la excesiva poliuria, nicturia v ce-
faleas. Un enfermo tenia magulladuras con facilidad y
otro presentaba diarrea coincidiendo con cada episodio
de “pardlisis”, asociacion ya descrita en el enfermo de
CHALMERS., Ninguno de sus enfermos presenté tetania.

Aparte de cuando existia parilisis los signos fisicos
eran muy escasos. So6lo la hipertension es constante en
todos los casos; de los tres enfermos estudiados todos
mostraban ligeras alteraciones vasculares en la retina
como consecuencia de la hipertensién y uno tenia un
papiloedema precoz. En ninguno de ellos existian indi-
cios para sospechar la presencia de una hiperfuncién
corticosuprarrenal. Sélo un enfermo presenté durante
un episodio de pardlisis el signo de Chvostek. En dos
casos el diagnostico se sospeché al principio después de
la demostracion electrocardiografica de las alteraciones
correspondientes a la hipokalemia; en este sentido es
rara una prolongacién significativa del complejo QRS,
pero, en cambio, se encontré en dos de los enfermos de
este estudio.

Después de la extirpacién del tumor corticosuprarre-
nal todos los enfermos quedaron asintométicos; desapa-
recié rapidamente la astenia y no se ha presentado
ningln episodio de parilisis durante los periodos de ob-
servacion de seis meses y medio, doce meses y seis me-
ses, respectivamente, en los tres casos. Desaparecieron
también después de la operacion las alteraciones electro-
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plejo QRS disminuyd en los dos enfermos ya citadog, En
un enfermo la presién arterial se normalizé y en g otrg
mejor6, aunque persiste una ligera h pertensién sists.
Il_v.’l: en el tercer enfermo no se vio mejoria signifijes.
tll\:ii en la hipertension a los seis meses de la intervey.
clon, quizd a causa de alteraciones irreversibles debidag
a la pielonefritis.

Respecto a las anormalidades electroliticas, la hipo.
kalemia es la alteraci6n mds caracteristica: en estog
ultimos enfermos, sin embargo, no se vié hipernatye.
mia. Por el contrario, existia alcalosis, alteracién que pg
muy corriente, aunque no se presenta obligadaments
Después de la extirpacion del tumor aumentaron en Jog
enfermos las cifras de polasio y ulteriormente con unga
ingestion normal de esle ion se observaron en los tres
enfermos cifras de potasio en el suero anormalmente g).
tas. En todos los enfermos desaparecido la alcalosis y
después de la intervencion se produjo una acidosis lw'{.
que persistido durante dos semanas en un enfermo y por
lo menos cuatro y medio en otro. La desviacién en las
cifras de potasio y de la reserva alcalina hacia valores
opuestos a los que existian postoperatoriamente repre.
senta un fendémeno interesante que puede explicarse so-
bre la base de una supresién compensadora de la funcién
adrenocortical, que representa la presencia de un hipoal-
dosteronismo temporal. Este fendmeno puede comparar-
se a la insuficiencia suprarrenal compensadora que se
produce por un tumor suprarrenal con hiperfuncién cor-
tical o por el empleo de grandes dosis de cortisona en
enfermos con suprarrenales previamente normales.

ardiograficas de la hipokalemia y la duracién de] com

Otro fenémeno interesante y no descrito hasta la ac-
tualidad es la presentaciéon de diabetes en dos de estos
tres enfermos. En uno de ellos, la curva de tolerancia a
la glucosa era la operacion, normal
nueve dias des anormalmente baja
esto también podria representar
En el otro caso la
no desaparecid aungue me-

despuds de

anormal antes de

sSIma Yy

un hipoaldosteronismo compensador
diabetes era mis Intensa y
jordé marcadamente la operacion.

Por ultimo, se revisan los aspectos renales de este pro-
ceso. La lesion renal del aldosteronismo primario es pro-
bablemente el resultado de un déficit prolongado de po-
tasio. En un enfermo se realizé una biopsia renal y los
hallazgos no fueron importantes; sin embargo, se sabe
que las alteraciones patolégicas como consecuencia del
deéficit de potasio tiene una distribucién irregular. CONN
senala que la lesion renal se caracteriza por una vacuo-
lizacion del epitelio tubular, ecalcificaciéon parenquima-
tosa focal y arterioesclerosis. En presencia de hiperten-
sion puede mantenerse bien el flujo sanguineo renal ¥
el ritmo de filtracion, incluso aunque esté aumentada
por la arterioesclerosis la resistencia vascular renal. El
trastorno de la capacidad de concentrar la orina puede
achacarse a la lesién tubular, que llega a hacerse de tal
grado que las células de los tubulos distales y/o colec-
tores no pueden mantener un gradiente osmético. Este
defecto en la funcién de ahorro de agua se encuentrd
también en aquellos enfermos a los que se ha hecho des-
cender la cifra de potasio en el suero por la administra-
cién continuada de laxantes (SCHWARTZ y RELMAN). El
flujo sanguineo desproporcionadamente bajo que se en-
contré en uno de los casos antes de la operacién consti-
tuye probablemente otro reflejo de esta lesién funcional
o estructural de los tubulos.

En cambio, es menos fécil de comprender el mecanis-
mo del fracaso en la produccién de una orina 4acida.
CHALMERS ha demostrado que un enfermo con aldoste-
ronismo primario puede formar orinas acidas si se le
administra cloruro aménico. Sin embargo, la persisten
cia de orinas alcalinas es la regla y esto se muestra en
fuerte contraste con la orina fuerte y persistentemente
dcida que se encuentra en los enfermos con défieit de
potasio. La formacién de orina alcalina y rica en pola
sio constituye una caracteristica del aldosteronismo ¥
se ha sugerido que la liberacién del potasio celular 1_13‘
cia la orina puede ser el mecanismo primario de acei6n
del aldosteronismo. La recuperacién relativamente rd-
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ida de 1a capacidad para formar orinas dcidas, en com-

para ién con la lenta recuperacion d(_'. la flmr_-i(m_ de con-
centracion, va de acuerdo con las ‘Inlerpr{»t_ac:lones de
que 1a alcalinidad d_e la orina l‘efi(*;:] la accién directa
de 1a aldosterona, mientras que la hipostenuria es el re-
o secundario del déficit celular de potasio con la
esitn estructural resultante. El descenso postoperato-
.o en el ritmo de filtracién glomerular y del flujo plas-
:.,'mn.-.. renal en dos enfermos, con indicios ulteriores de
ecuperacion lenta, no pueden explicarse de esta mane-
ra SN0 como una disminuciéon en la presién arteriolar
contribuyendo a dicha situacion; sin embargo, estas al-
teraciones tan intensas no se observan en el enfermo
-.._'”1..,-“--;;,«; habitual que ha sido tratado con éxito. Otras
formas de enfermedad renal no exhiben este patrdn de
alteracion de la funcién. En estadios precoces una en-
fermedad glomerular grave puede mostrar un patrén
opuesto de depresion intensa de la filtracion glomerular
con mantenimiento relativo de las funciones tubulares.
La hipertension esencial y otros estados hipertensivos
que han originado una depresion intensa de la capaci-
dad de concentrar la orina, generalmente se asocian con
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una evidente disminucién de la funcién excretora en ge-
neral y con albuminuria. De aqui gque el patrén de filtra-
cién glomerular bien conservado, junto con una intensa
disminucién de la capacidad de concentrar la orina y la
persistencia de orinas alcalinas, constituye el rasgo ca-
racteristico del aldosteronismo primario.
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POLIOMIELITIS

Doctores PARRA ¥y RAMIREZ.—Enferma F. M, L. Pre-
sentamos la historia y datos de una enferma de sesenta
v cuatro anos que ofrece mucho interés. Su historia se
compone de una serie de sintomas muy variados y que
en principio parecen desorientadores.

Comienza primero, hace dos afos, por agrietarsele la
piel de las manos, de lo cual fué tratada en San Juan de
Dios, persistiendo asi un afio. Poco después se le hincha
la cara, y a continuacién los pies y tobillos. con fiebre.
Por entonces comienza a sentir cansancio y dolor pro-
fundo, ¥ con pinchazos, en la regién cervical, que se
acentuaba si trataba de estirar el cuello y erguir la ca-
beza. Estando asi seis meses antes de su ingreso le apa-
recen molestias en la garganta, con dificultad para ha-
h_lf_ll‘. ¥ voz gangosa. Tenia flemas y madejas. La deglu-
cion la hacia normal. Tres meses mas tarde le vuelven
4 aparecer grietas en los pies y poco mas tarde hincha-
Zon rojiza de la cara, aumentando las molestias del cue-
llo y con molestias para la deglucion, que era algo difi-
cultosa. Las orinas habian sido la primera vez, ¥V en esta
ocasion muy concentradas, Nos la habian enviado con la
Sospecha de que pudiera tener wna neoplasia de eséfago.

l:ln la exploracién presentaba una curiosa expresion
imimica de la cara, pero no eéra amimia de parkinso-
flano, sino una facies que podria ser definida como cara
de mdscara de cartén, con fruncimiento de la piel alre-
dedor de la boca. Marchaba con rigidez del cuello y tor-
90, con movimiento sinérgico, sin fenémeno de rueda
dentada.

Voz gangosa con articulacion normal de las palabras,

Acrocianosis de manos y pies. La piel de ambos pre-
sentaba un cardcter atréfico, tirante, ¥ en las plantas
de 1‘“3 pies grandes escamas corneas.

En el cuello se observaba una rigidez de la zona cér-

vicodorsal con marcada prominencia de las vértebras
No tenia adenopatias.

Todo el resto de la exploracion, cuidadosamente rea-
lizada, era negativa. Digestivo, circulatorio y respirato-
rio eran normales. En la exploracién del sistema nervio-
so solamente se obtenian unos reflejos débiles y escasa
fuerza en las manos v piernas, que no sorprendian por
estar muy delgadas, v con masas musculares franca-
mente disminuidas.

Tenia diariamente fiebre hasta 37,6

Los examenes complementarios fueron negativos o
inespecificos. Discreta anemia de 3,64 millones de he-
maties y discreta elevacién de la V. de S. a 24. Férmula
normal, con 2 eosindfilos. El examen radiolégico de eso-
fago manifiesta solamente una pereza en su contrac-
cién y vaciamiento, descartdndose lesién neoformativa,
v confirméndose esta negatividad por esofagoscopia.

Era un poco desconcertante esta enferma, como co-
mentaba el profesor JIMENEZ Diaz cuando la vié con
nosotros. Tenin sintomatologia digestiva, pero no se en-
contraba lesién en este aparato. Tenia apariencia de en-
fermedad neurdlgica, pero la exploracién del S. N. no
acusaba nada. Tenia dolores reumatoides v no era una
reumaitica. La clave del dingndstico la daba la expresion
de la cara, el aspecto de la piel en alguna zona y los da-
tos de la historia con dolor al moverse, haciéndole pen-
sar que se trataba de una poliomielitis.

La forma segura de confirmar el diagnéstico era rea-
lizar una biopsia, que llevé a cabo el doctor FERRER, y ha
sido estudiada por el doctor MORALES. En esta biopsia se
comprobdé la existencia de una miositis, ¥ ahora sera
presentada por los anatomopatdlogos; pero antes quiero
terminar de comentar los aspectos clinicos.

En un caso como este de poliomielitis la afectacién
puede ser muy general, dando una sintomatologia muy
polimérfica. 8i la afectacion cutdnea (dermatomiositis)
no es muy evidente, el enjuiciar la enfermedad puede
ser dificil, En esto es instructivo este caso, pero ade-
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