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EDITORIALES 

ｍａｾｉｆｅｓｔ＠ ACIONES GF.NERALES DEL HIPER­
ｎｅｆｾｏｍａ＠

El diagnóstico del hipernefroma presenta generalmen­
te pocas dificultades, puesto que en la mayoría de los 
enfermos existen los signos y síntomas clásicos como he­
maturia, dolor en el flanco, masa tumoral palpable, oca­
sionalmente un ruido auscultable sobre el tumor, etcé­
tera, junto con los hallazgos típicos de la exploración 
urográfica. Sm embargo, en un número significativo de 
casos no existen estas manifestaciones locales clásicas 
al comienzo de la enfermedád y es el internista el lla­
mado a consulta para la aclaración de una fiebr e i nex­
plicable, anorexia, anemia de etiología 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 diagnóstico diferencial, llegándose al 
diagnóstico correcto al cabo de un tiempo prolongado y 
después de una investigación agotadora. 

Son estos casos de hipernefroma con cuadro clinico 
atípico u oscuro los que han llamado la atención a BER­
GER y SIXKOFF, quienes han tenido la oportunidad de re­
visar 273 casos de hipernefroma estudiados en el Mount 
Sinai H ospital entre los años 1933 y 1955. Han encon­
trado una incidencia del 65 por 100 en varones, con pre­
dominio de los sujetos supenores a cincuenta años r81 
por 100). El 42 por 100 aquejaba dolor en los flancos. 
el 18 por 100 dió una historia de hematurias y el 31 por 
100 de pérd1da de peso; el 16 pot 100 tenia fiebre. en el 
63 por 100 se palpaba el tumor y el 23 por 100 tenía ane­
mia. El estudio urográfico demostró los datos corres­
pondientes a un tumor renal en todos los casos en que 
se realizó dicha exploración. P ero lo importante lo cons­
tituyen las dificultades diagnósticas y las manifestacio­
nes generales que se presentaron en cierto número de 
dichos casos. En efecto, existía fiebre en el 2,5 por 100, 
amiloidosis en el 2,9 por 100, faltaba la hematuria en el 
44 por 100, existían signos de astenia como única mani­
festación en el 1,8 por 100, se asoció la policitemia en 
el 1,8 por 100, existía una masa abdominal falsamente 
diagnosticada en el 4 por 100, se presentaron metásta­
sis después de la extirpación de un hipernefroma en el 
0,4 por 100 y , por último, existían manifestaciones pri­
marias en el pulmón, huesos o n eurológicos en e l 9 
por 100. 

Las observaciones clínicas presentadas en este traba­
jo demuestran la dificultad de los problemas para el in­
ternista en relación 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 interpretación de cier­
tos signos de localización, como por ejemplo, la frecuen­
te ausencia de hematurias, incluso microscópicas, y los 
errores ocasionales que se realizan en la identificación 
de una masa palpable. La frecuencia con que el inter­
nista se enfrenta a estas situaciones subraya la impor­
tancia de pensar en el diagnóstico 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, 
según algunos autores, hasta del 56 por 100 (MCCAGtrE), 
pero en términos generales puede decirse que está 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 atención ma­
yor a las enfermedades crónicas granulomatosas y neo-

plásicas como causa de fiebre inexplicada ＨｂｾｾｅｓｏｎＩＮ＠

HAl\lli!AX y WAINWRIGJJT recogieron ya hace muchos 
años 91 casos de fiebre de origen desconocido, encon­
trando siete con hipernefroma. En estos casos de fiebre 
asociada al hiperncfroma puede predecit·se que la extir­
pación del tumor conseguirá la desaparición de la fiebre 
y la persistencia o el aumento de la misma después de 
la resección indica en la mayoria de los casos una reci­
diva (CLARKE y GOADE). 

Lo que ya no está claro es el mecamsmo de la fiebre 
en este tumor, como tampoco en otras enfermedades 
neoplásicas malignas que cursan asimismo con fiebre. 
Se han invocado la presencia de necrosis y de prolifera­
ción ＨｂｅＺＭｉｎｾＺｔ＠ y BEESOX). y aunque mdudablemente es­
tos dos fenómenos pueden existir en el hipernefroma, en 
cambio no es rara la existencia de fi<'bre sin que al tiem­
po exista una extensa necrosis del tumor o de los tejidos 
adyacentes. 

Tampoco es rara la asociación de amiloidosis e hlper­
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¡. Según es bien conocido, la 
aparición de albuminuria. insuficirnda renal y, o hepa­
toesplenomegalia en un caso conoc1ciO de h1pernefroma 
hace sospechar la posibilidad de una ami loidosis aso­
ciada. Por el contrario, tiene grandes chficultades el diag­
nóstico cuando el tumo1· pnmnno no es evidente. Poco 
se sabe en cuanto al mecanismo por el cual los tumores 
primarios estimulan el depós1to de la amiloide Natural­
mente se han invoL,Hio alg mo" factores que pueden con­
tribuir a dicho fenómeno; así, se a tribuye gran impor­
tancia a la necrosis tisular, a la cronicidad y a la infec­
ción (HYMAN y LF:ITER, ASK-UPMARK y MOSCHCOWITZ). 
Con la mejoría en el control de las enfermedades supu­
radas y la terapéutica antibiótica, cabe esperar una pro­
porción 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 
extirpación del hipernefroma y se ha sugerido que asi 
como la amiloide puede retroceder <iespués de la supre­
sión de un foco de infección crónica, ocurriría un fenó­
meno similar después de la extirpación del hipernefro­
ma (HYMAN y LEJn;n ); la dificultad para evaluar esta 
posibilidad reside en la incapacidad de obtener una de­
terminación exacta "in vivo" de la extensión precisa del 
depósito amiloide, y además la persistencia o recidiva 
del tumor en enfermos con hipernefroma resecado y 
amiloidosis puede contribuir a la persistencia o exten­
sión de este último proceso. 

Por otro lado, la frecuencia con que faltan las hema­
turias, incluso microscópica, va de acuerdo con la expe­
riencia de otros autores y refleja el retraso en la inva­
sión del tracto r enal por las masas tumorales; es por 
ello por lo que el diagnóstico del hipernefroma puede 
hacerse independientemente de los ha llazgos urinarios. 

Dentro de sus casos existe uno en el que se presentó 
una metástasis tardía y subr aya la dificultad para diag­
nosticar tales casos. Desde hace tiempo se conoce la pre­
sentación de metástasis tardías en el hipernefroma 
(MELICOW, GRAVES y MABREY ), pero tiene gran interés 
clínico el caso presente por la localización endobron­
quial de la metástasis pulmonar. 

En cuanto a la anemia, dichos autores dicen que sólo 
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 hemolíticos en algunos casos y anor­
malidades en el metabolismo del h ierro y de la médula 
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￳ ｳ｣Ｇｾ＠ por sustitución del el<:>mento noble por tejido mc­
tastásico. 

También se ha referido en la literatura la coinciden-
·a d e hipernefroma y policitemia (VIflEBAEK y ｆｯｒｳｾ［ｌｌＩ＠

ｾ ｾｭ ｯ＠ asimism? la desaparición de la policitemia después 
le la cxlirpac1ón del h1pernefroma, y además puede de­
ｾｩｲ ｳ｣＠ que la reaparición de la critremia puede interpre­
tarse como signo de recidiva. Si se acepta un 0,06 por 
100 cte incidencia ele policitemia en la población hospi­
tal<l ria sc¡;ún ｗｬＺ｜Ｂｔｉｗｮｾ［Ｎ＠ el 1,8 po1· 100 observado en es­
tos casos tiene significación; pero tampoco se conoce el 
mecanismo por el cual se produce este trastorno hema­
tológico, a unque se hayan invocado. sin base experimen­
tal. la <:>stimulación del sistema hemopoyético por el tu­
mor o a lguno de sus productos o algún mecanismo des­
conocido de estimulación adrenocortical. 

ｲｾｮ＠ una excelente discusión del hipcrnefroma, CREl::Y\ 
seria laba que el 40 por 100 de los 92 casos por él obser-
1·a<ios fueron primeramente diagnosticados falsamente 
de tumor óseo. enfermedad pulmonar, enfe ·medad del 
ｳｩｾｴ･ ｭ｡＠ nct vi oso centJ·al, cirrosis, neoplasia gástrica y 
obstrucción intestinal. Su descripción rte los problemas 
dwgnósticos <:>n aquella época sigue si<·nclo la misma en 
el momento actual: "La clave para el pt·oblema total re­
sidl' en considerar la posibilidad de un tumot renal ; 1a­
ligno en todo caso de enfermedad oscura, particular­
nwnte <:>n r asos de tumores óseos, lesiones raras del pul­
món. trac to gastrointestinal y sistema nervioso y de 
fi<'bre o a nem1as inexplicadas". 
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RASGOS CLINICOS POCO CONOCIDOS DE LA I N­
SUFICIENCIA AORTICA 

El progreso realizado en las técnicas quirúrgicas para 
el tratamiento de diversas enfermedades del corazón, y 
entre ellas la insuficiencia aórtica, ha permitido a HAR­
n :v. SEC.AL y Jlt 'FXA<;EL la oportunidad de observar 300 
enfermos de insuficiencia aórtica de diferentes etiolo­
gías. La mayoría fueron observados desde el punto de 
vista del planteamiento de la corrección quirúrgica de 
sus lesiones utilizando la valva aórtica plástica y la in­
suficiencia en todos ellos era intensa y de grado avan­
zado; prácticamente todos los enfermos tenían síntomas 
progresivos de descompen sación caraiaca o angina pec­
toris a pesar de ia terapéutica médica adecuada. 

Entre los aspectos clínicos que previamente no han 
recibido el reconocimiento de los médicos citan dichos 
autores Jos siguientes: 1 ) La muerte súbita, que es lo 
más frecuente en casos con extrasístoles ventriculares 
Previos y generalmente con los estadios más avanzados 
de la ･ｮｦ･ｲｭ･､｡ ｾ ＺＮ＠ atribuyéndose a fibrilación ventricu­
lar. 2) La sudoración excesiva, que se obset·vó en la 

may ría <le los enfermos, generalmente de carácter pro­
fuso Y proporcional al grado clínico de la immficiencia 
congestiva: era frecuente la falta de tolerancia al calor 
y sugería el hipertiroi<.lismo, aunque no pudo demos­
trarse el aumento de la actividad tiroidea. 3) Dolores en 
el cuello, frecuentemente bilaterales y localizados sobre 
las carótidas; conientemente vienen a durar de cinco a 
siete días y exigen narcocicos para su alivio, dando la 
impresión de que se originan en las propias arterias, 
aunque no exista prueba alguna de este aserto. 4) Do­
lores abdominales de carácter inespecífico que pueden 
simu lar la úlcera péptica, colecistopatías, pancreatitis e 
incluso cólicos renales; en ningún caso se eneontraron 
lesiones gastrointestinales orgánicas, y aun sin confir­
marlo plantean el concepto de que se originan en la 
ao1·ta 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 atípica en sus manifestaciones, 
excepto en que es predominantemente nocturna y de 
duración prolongada; es corriente en la insuficiencia 
aórtica grave de origen reumático, pero también en la 
de origen sifilítico. Existen otros aspectos raros como 
el ruido de líquido de chapoteo en el estómago, el soni­
do t intinea nte producido por la vá lvula aórtica plástica, 
la asociación relativamente frecuente con espondilitis 
t·eumatoide. con coartación rte la aorta o con el síndrome 
de Marfan. 

Respecto a la eliologia de conjunto fué predominante­
mente reumática (83 por 100), demostrándose la etiolo­
gía sifilítica en el 12 por 100, congénita en el 4 por 100 
y traumática en el 1 por 100. En el grupo <.ongénito, 
uno tenía un síndrome de Marfan y tres coartación de 
la norta con váiYulas aórticas bicúspides insuficientes. 
Incluidos en esta primera valoración de la etiología se 
vieron cinco enfermos que tenían espondilitis reumatoi­
de, considerándose al principio que estos enfermos eran 
reumáticos, pero en el estudiO ulterior se vió con clari­
dad la asociación de espondiiitis reumatoide con insufi­
ciencia aórtica; si estos casos representan una etiología 
distinta está por aclarar, aunque sus observaciones ya 
referidas en la literatura (SCIIILDER, HAR\"EY y Hl'FXA­
C.EL) indican que no se trata de una coincidencia, y su­
gieren uria relación directa entre la espondilitis reuma­
toide y la insuficiencia aórtica; no insistimos más en 
este aspecto pcr haber sido objeto de un editorial en 
esta misma Revista. 

En la pnmera observación de estos autores lSEGAL. 
HARn;y y Hl'FXAGELI insistían en aspectos que han podi­
do confrrmar al aumentar su experiencia. Efectivamen­
te, la presión arterial en el brazo era de 155/ 3í mm. Hg. 
de promedio. En todos los cásos se auscultaba el clásico 
soplo diast.)lico y existían los signos arteriales peruéri­
cos de insuficiencia aórtica libre. El electrocardiograma 
demostró un ritmo sinusal normal en todos los casos ex­
cepto en cuatro, los cuales mostraban fibrilación auri­
cwar, pero en todos ellos se demostró la existencia de 
una enfermedad mitral orgánica. Se apreciaba hipertro­
fia ventricular izquierda y aproximadamente la cuarta 
parte de Jos enfermos mostró un bloqueo cardíaco de 
pnmer grado. A rayos X, en todos los casos se veía el 
aumento de tamaño del ｶ･ｮｴｲｩ｣ｵｾｯ＠ izquierdo y sólo el 
3 por 1CJ mostró una estenosis mitral significati,•a que 
exigiera el tratamiento quirúrgico. En ninguno de ellos 
existía simultáneamente estenosis aórtica o enfermedad 
de la tricúspide o pulmonar. 

Como decíamos, desde esta prunera observación se 
han visto 200 casos nuevos que, aunque no sometidos a 
un análisis estadtstico. han dado. en general, hallazgos 
superponibles. 
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TUMORES ｓｕｐｒａｒｒｅｾａｌｅｓ＠ PRODUCTORES 
DE ALDOSTERONA 

El complejo sindrómico descrito por Co:-:;:..; con el nom­
bre de aldosteronismo primario se caractenza por epi­
sodiOS de intensa astenia muscular que imita a la pará­
lisis periódica, tetania, poliuria, hipertensión, desequili­
brio de los electrolitos del suero e incapacidad del riñón 
para concentrar la orina. El aldosteromsmo primario no 
se asocia con edemas, y aunque en enfermos con neft·o­
sis, cirrosis descompensada, insuficiencia cardiaca con­
gestiva o toxemia de embarazo se han cncontrado can­
tidades excesivas de aldosterona en la orina, esta sobre­
producción de dicha hormona es secundaria a los pro­
cesos citados. El aldostet·onismo primario se produce 
como consecuencia directa de la sobrcproctucción de al­
dosterona por un tumor suprarrenal u por una glándula 
hiperplástica. 

Hasta el presente se han descl'ito 1:3 <'asos de aldos­
teronismo primario, que fueron recog .ctos en un trabajo 
de MCCCLLAGH. Este mismo a utot· con otros inYestiga­
dores describe recientemente otros tres casos más, lo 
que hace un total de 16. De ellos, 12 han curado: 10, por 
la extirpación de adenomas corticales lCo::o; y Lon:> y 

CHAL:\!ERS y cols.); uno, por adrenalectomía total. y otro, 
por adrenalectomia subtotal lCO:-:" y Lons y V.\'\ Bt'­
ｃｉｉｅｾＡ＠ y cols.). El propio Co;:..;;:..; declara que tres ca­
sos de aldosteronismo primario se diagnosticaron en la 
autopsia y en el enfermo restante corresponde a un caso 
de FOYE y FLECHDIEIR con un carcinoma corticosupra­
rrenal que provocaba exclusivamente efectos mineralo­
corticoides. Algunos enfermos cuyos procesos fueron 
diagnosticados previamente como de nefritis pierde-po­
tasio, se demostró ulteriormente que padecía n un aldos· 
teronismo primario por un tumot· supran enal. 

En la revisión de los tres casos de ｈｾ ［ ｷｵ ［ ｮ ﾷＮ＠ ｾｉ ｣ｃ ｴ ﾷ ﾭ

LLAG)I y cols. pudieron demostrar con claridad que la 
sustanc1a que retenía el sodio era el diacctato de a ldos­
terona, presente en grandes cantidades en la orma. Con 
tal rnotn·o hacen una serie de comentar ios, especialmen­
te fijados en cuanto a los aspectos clínicos, las anorma­
lidades de los electrolitos, la presentación de diabetes 
mellitus y las anormalidades renales. 

Desde el punto de vista de los aspectos clínicos, puede 
sospecharse la presencia del aldosteronismo primario si 
el enfermo ha exhibido episodios de parálisis muscular 
que imitan a los de la parálisis periódica, pero que al 
tiempo presentan hipenensión. Uno de sus enfermos no 
tenía parálisis y fué considerado de hipertensión esen­
cial hasta que el electrocardiograma descubrió las al­
teraciones típicas correspondientes a la hipokalernia. 
Otros síntomas son la excesiva poliuria, nicturia y ce­
faleas. Un enfermo tenía magulladuras con facilidad y 
otro presentaba diarrea coinctdiendo con cada episodio 
de "parálisis", asociación ya descrita en el enfermo de 
CHALMERS. Ninguno de sus enfermos presentó tetania. 

Aparte de cuando existía parálisis los signos físicos 
eran muy escasos. Sólo la hipertensión es constante en 
todos los casos; de los tres enfermos estudiados todos 
mostraban ligeras alteraciones vasculares en la retina 
corno consecuencia de la hipertensión y uno tenía un 
papiloedema precoz. En ninguno de ellos existían indi­
cios para sospechar la presencia de una hiperfunción 
corticosuprarrenal. Sólo un enfermo presentó durante 
un episodio de parálisis el signo de Chvostek. En dos 
casos el diagnóstico se sospechó al principio después de 
la demostración electrocardiográfica de las alteraciones 
correspondientes a la hipokalemia; en este sentido es 
rara una prolongación significativa del complejo QRS, 
pero, en cambio, se encontró en dos de los enfermos de 
este estudio. 

Después de la extirpación del tumor corticosuprarre· 
nal todos los enfermos quedaron asintomáticos; desapa­
reció rápidamente la astenia y no se ha presentado 
ningún episodio de parálisis durante los periodos de ob­
servación de seis meses y medio, doce meses y seis me­
ses, r espectivamente, en los tres casos. Desaparecieron 
también después de la operación las alteraciones electro-

cardiográficas de la hipol<alemia y la duración del co 
piejo QRS disminuyó en los dos enfermos ya citados.;· 
un enfermo la presión arterial se normalizó y en el ot n 
':1ejoró, aunque persiste una ligera h ,.et·tensión ｳｩｳｴｾ＠
hca; en el tercer enfermo no se vió mejoría signific . 
ｴｾｶ｡＠ en .la hipertensión a los ｾ･ｩｳ＠ m.escs de la interve:. 
c1ón, qmzá a c1.usa de alteraciOnes uTeversibles debida 
a la pielonefritis. s 

Respecto a las anormalidades electrolíticas, la hipo. 
ｾ｡ｾ･ｭｩ｡＠ es la ｡ｬｴ･ｲｾ｣ｩ￳ｮ＠ más ｣｡ｲ｡｣ｴ･ｲ￭ｳｾｩ｣｡［＠ en estos 
ult1mos enfermos, sm embargo, no se v1ó hipernatre. 
mi a. Por el contrario, existía al<'alosts, a Iteración que es 
muy corriente, aunque no se presenta obligadamente. 
Después de la extirpación del tumor aumentaron en los 
enfermos las cifras de potasio y ulteriormente con una 
ingestión uormal de cslt' 1ón se observaron en los tres 
enfermos cifras de potas1o en el stwro anormalmente aJ. 
tas. En todos los enfermos desapareció la alcalosis y 
después de la intervención se produjo una actdosis leve 
que persistió durante dos semanas en un enfermo y por 
lo menos cuatro y medio t'n otro. La dcs\·iación en las 
cifras de potasiO y de la reserva alcalina hacia valore> 
opuestos a los que ex1stian postoperatoriamente repre· 
senta un fenómeno interesante que puede explicarse &J· 

bre la base de una supresión compensadora de la función 
adrenocortical, que repre!'ienta la presencta de un hipoal· 
dosteronismo temporal. I<.::stc ft'nÓlllt•no puede comparar­
se a la insuficiencia suprarrenal compensadora que ｾ･＠

produce por un tumor suprarrt•nal con h1perfunción cor­
tical o por el empleo de gmndc.s dos1s de cortisona en 
enfermos con suprarrenales prcvmnH.'ntc normales. 

Otro fenómeno inler<'sante y no descnto hasta la ac· 
tualidad es la presenta<· 1ón de !Imbeles en dos de estos 
tres enfermos. En uno ele ellos, la curva de tolerancia a 
la glucosa era anon nal anll'S de la opt•1·ac1ón, normal 
nueve días después tic la llli S lllll y anonnnlmente baja 
se1s semanas de!-ipués: <'.S lo ta mb1 tln po<h irl representar 
un hipoaldoste1 omsmu conr¡rens,tdor·. En el otro caso la 

diabetes e r·a más mtcnsa y no deS:IlHU'CCIÓ aunque me· 
joró 11' re ,1d:u l·r lL clt ;p 1t el< r pLI u611 

Por último, se revisan los aspectos renales de este pro· 
ceso. La lesión renal del aldosteronismo primario es pro· 
bablemente el resultado de un déficit prolongado de po· 
tasio. En un enfermo se realizó una biopsia renal y los 
hallazgos no fueron importantes; sin embargo, se sabe 
que las alteraciones patológicas como consecuencia del 
déficit de potasio tiene una distribución irregular. ｃｏｾｬ｜＠
señala que la lesión renal se caracteriza por una vacuo· 
lización del epitelio tubular, calcificación parenquima· 
tosa focal y arterioesclerosis. En presencia de hiperten· 
sión puede mantenerse bien el flujo sanguíneo renal y 
el ritmo de filtración, incluso aunque esté aumentada 
por la arterioesclerosis la resistencia vascular renal. El 
trastorno de la capacidad de concentrar la orina puede 
achacarse a la lesión tubular, que llega a hacerse de tal 
grado que las células de los túbulos distales y/o colee· 
tores no pueden mantener un gradiente osmótico. Este 
defecto en la función de ahorro de agua se encuentra 
también en aquellos enfermos a los que se ha hecho des­
cender la cifra de potasio en el suero por la administra­
ción continuada de laxantes (SCIIWARTZ y RELMAN). El 
flujo sanguíneo desproporcionadamente bajo que se en· 
contró en uno de los casos antes de la operación consti· 
tuye probablemente otro reflejo de esta lesión funcional 
o estructural de los túbulos. 

En cambio, es menos fácil de comprendet• el rnecanis· 
rno del fracaso en la producción de una orina ácida. 
CHALMERS ha demostrado que un enfermo con a ldoste· 
ronismo primario puede formar orinas ácidas si se le 
administra cloruro amónico. Sin embargo, la persisten· 
cia de orinas alcalinas es la regla y esto se muestra en 
fuerte contraste con la orina fuerte y persislentemente 
ácida que se encuentra en los enfermos con déficit de 
potasio. L a formación de orina a lcalina y rica en pota· 
si o constituye una característica del aldosteronismo Y 
se ha sugerido que la liberación del potasio celular ha­
cia la orina puede ser el mecanismo primario de acción 
rlel a ldosteronismo. La recuperación relativamente rá.-
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·cta de la capacidad para formar orinas ácidas, en com­
P' ración con la lenta recuperación de la función de con­
pantración, va de acuerdo con las interpretaciones de 
cele la alcalinidad de la orina refleja la acción directa 
ｾｾ＠ la aldosterona, mientras que la hipostenuria es el re­
sultado secundario del déficit celular de potasio con la 
lesión estructural resultante. El descenso P<'stoperato­
rio en el ritmo de filtración glomerular y del flujo plas­
mático renal en dos enfermos, con indicios ulteriores de 
recuperación lenta, no pueden explicarse de esta mane­
ra sino como una disminución en la presión arteriolar 
contribuyendo a dicha situación; sin embargo, estas al­
teraciones tan intensas no se observan en el enfermo 
hipertenso habitual que ha sido tratado con éxito. Otras 
formas de enfermecla<i renal no exhiben este patrón de 
alteración de la función. En estadios precoces una en­
fermedad glomerular grave puede mostrar un patrón 
opuesto de depresión intensa de la filtración glomerular 
ton mantenimiento relativo de las funciones tubulares. 
r ... a hipertensión esencial y otros estados hipertensivos 
que han originado una depresión intensa de la capaci­
dad de concentrar la orina, generalmente se asocian con 

una evidente disminución de la función excretora en ge­
neral y con albuminuria. De aquí que el patrón de filtra­
ción glomerular bien conservado, junto con una intensa 
disminución de la capacidad de concentrar la orina y la 
persistencia de orinas alcalinas, constituye el rasgo ca­
r<'cteristico del aldosteronismo primario. 
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POLIOMI ELITIS 

Doctores PAHRA y RA:IIfRt;z. Enferma F. M. L. Pre­
sentamos la historia y datos de una enferma de sesenta 
Y cuatro años que ofrece mucho interés. Su historia se 
compone de una serie de síntomas muy variados y que 
en principio parecen desorientadores. 

Comienza primero, hace dos años, por agrietársele la 
piel de las manos, de lo cual fué tratada en San Juan de 
Dios, persistiendo así un año. Poco después se le hincha 
la cara, y a continuación los pies y tobillos, con :(iebre. 
Por entonces comienza a sentir cansancio y dolor pro­
fundo, y con pinchazos, en la región cervical, que se 
acentuaba si trataba de estirar el cuello y erguir .'a ca­
beza. Estando así seis meses antes de su ingreso le apa­
recen molestias en la garganta, con dificultad para ha­
blar, y voz gangosa. Tenía flemas y madejas. La deglu­
Ción la hacía normal. Tres meses más tarde le vuelven 
a aparecer grietas en los pies y poco más tarde hincha­
zón rojiza de la cara, aumentando las molestias del cue­
llo Y con nwlcstias para la dcylución, que era algo difi­
cultosa. Las orinas habían sido la primera vez, y en esta 
ocasión muy concentradas. Nos la hablan enviado con la 
sospecha de que pudiera tener ww neoplasia de csófa!JO. 

En la exploración presentaba una curiosa expresión 
amímica de la cara, pero 110 era amimia de parkinso­
nuwo, sino una facies que podría ser definida como cara 
<ie máscara de cm·tón, con fruncimiento de la piel aire­
dedo¡· de la boca. Marchaba con rigidez del cuello y tor­
so, con movimiento sinérgico, sin fenómeno de rueda 
dentada. 

Voz gangosa con a r ticulación normal de las palabras. 
Acrocianosis de manos y pies. La piel de ambos pre­

sentaba un carácter atrófico, tirante, y en las plantas 
de los pies grandes escamas córneas. 

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

vicodorsal con marcada prominencia de las vértebras 
't'io tenia adenopatías. 

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

Tenia diariamente fiebre hasta 37,6". 
Los exámenes complementarios fueron negativos o 

inespecíficos. Discreta anemia de 3,64 millones de he­
matíes y discreta elevación de la V. de S. a 24. Fórmula 
normal, con 2 eosinófilos. El e:ramen mdiológico de esó­
fago manifiesta solamente una pereza en su contrac­
ción y vaciamiento, descartándose lesión neoformativa, 
y confirmándose esta negatividad por esofagoscopia. 

Em w1 poco desconcertante esta enferma. como co­
mentaba el profesor JDif::\'EZ DlAZ cuando la vió con 
nosotros. Tenía sintomatología digestit·a, pero no se en­
contraba lesión en este aparato. Tenia apariencia de en­
fermedad neurálgica, pero la exploración del S. N. no 
acusaba nada. Tenía dolores reumatoides y no era una 
reumática. La clat•e del diagnóstico la daba la e.tprestón 
de la cara, el aspecto de la piel en a lguna 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 diagnóstico era rea­
lizar una biopsia, que llevó a cabo el doctor FERRER, y ha 
sido estudiada por el doctor ｾＧｉｏｒＮ｜ｌｅｓＮ＠ En esta biopsia se 
comprobó la existencia de una miositis, y ahora será 
presentada por los anatomopatólogos: pero antes quiero 
tem1inar de comentar los aspectos clínicos. 

En un caso como este de poliomicliti la afectación 
puede ser muy general. dando una sintomatología muy 
polimórficn. Si la afcctacióll Cl'fá11ea ( dcrnwtomiositis ) 
no es muy evidente. el enjuiciar la enfermedad puede 
ser dificil. En esto es instructivo este caso, pero ade-
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