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res de tratamiento de estos enfermos, ya que ellos han
obtenido resultados satisfactorios en el 73 por 100
de sus enfermos. En conjunto aprecian que los en-
fermos con oclusion de la arteria femoral muestran
una respuesta mejor que los que presentan una oclu-
sion de la poplitea o la combinacién de oclusion po-
plitea y femoral. De los enfermos con oclusion vascu-
lar de tipo distal el método de eleccion consiste en
el tratamiento combinado con oxigeno y simpatec-
tomia.

Prednisona en la insuficiencia cardiaca congestiva.
GUTNER y cols. (Am. J. Med. Sci., 234, 281, 1957)
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han tratado 11 enfermos con insuficiencia cardiaca
congestiva que exigian una terapéutica digitalica de
mantenimiento por medio de prednisona por via oral
a la dosis de 20-40 mg. diarios. Han estudiado la eli-
minacion urinaria de sodio, potasio y 17-cetoesteroi-
des antes vy después de la administracion del corti-
coide. En conjunto encuentran un aumento en la eli-
minacion de sodio y potasio, con descenso de los 17-
cetoesteroides; no observan modificaciones en el peso
ni la presion arterial, pero si, en cambio, una me-
joria del estado cardiaco. Por ello, concluyen que la
prednisona puede administrarse con seguridad a los
enfermos en insuficiencia cardiaca congestiva.

EDITORIALES

ADINAMIA EPISODICA HEREDITARIA

Es bien conocida la aparicion de sintomas neurolégi-
cos en presencia de aumento o disminucion del potasio
en el suero. En ambas situaciones se produce una para-
lisis, que en el caso de la hiperpotasemia se acompaiia
también de parestesias. En clinica puede producirse una
hipopotasemia como consecuencia de los siguientes fac-
tores, bien aisladamente o en combinacion: Aumento en
la pérdida de potasio por la orina o las heces, ingestién
de potasio insuficiente (aumento en el volumen de liqui-
dos extracelulares de liguidos libres de potasio) y por
aumento en el acumulo intracelular de potasio. En la
paralisis periédica familiar se presume que existe una
desviacion del potasio desde los espacios extra a los in-
tracelulares; como bien se sabe, esta enfermedad se ca-
racteriza principalmente por parilisis flacida acompa-
nada de disminucién del potasio del suero, y la investi-
gacion del balance potdsico en este trastorno ha demos-
trado que no hay aumento en la pérdida urinaria de
potasio durante los ataques; por lo tanto, la hipopotase-
mia debe achacarse a que el potasio penetra en las cé-
lulas, Por el contrario, la hiperpotasemia puede presen-
tarse por una disminucién en la eliminacién de potasio
por la orina, por un trastorno en la funcién renal o cor-
ticosuprarrenal y en las amplias destrucciones celula-
res; la produccién experimental de hiperpotasemia con
signos neurolégicos en un sujeto normal requiere una
dosis oral de 5 a 15 gr. de potasio; no son raras las pa-
restesias, e incluso esta gran dosis produce astenia mus-
cular sélo en casos excepcionales.

Un conjunto de autores suecos y daneses ha prestado
atenciéon a una enfermedad familiar que se caracteriza
principalmente por ataques de parilisis de las extremi-
dades y de los musculos del tronco. A diferencia de la
pardlisis familiar periédica, el potasio del suero aumen-
ta durante las crisis sin administracién de sales de po-
tasio y sin disminucién demostrable en la eliminacién
de potasio por la orina; incluso una dosis oral tan peque-
na como de 1-2,5 gr. de potasio puede originar la para-
lisis y aumentar el potasio del suero. A esta enfermedad
le asignan el nombre de adinamia episédica hereditaria.

Estos autores han tenido la ocasién de investigar dos
familias con este proceso, de las cuales una vive en el
sur de Suecia v la otra corresponde a una emigracién a
Dinamarca alrededor de cincuenta afos antes. En esta
familia, de la cual se tienen noticias desde el afio 1700,
se conoce un total de 122 miembros afectos. Ya se des-
cribié la otra faiailia en 1902 por KULNEFF, el cual la
denominé miatonia periédica, y ahora, después de la in-

vestigacion ulterior, se conoce la afectaciéon de 16 miem-
bros de esta familia.

La enfermedad es hereditaria en relacién con un gen
sencillo dominante autosémico con penetracién comple-
ta o casi completa. El estudio anatomopatolégico de los
enfermos que han fallecido no daba ser méds que la en-
fermedad intercurrente que condujo a la muerte. En cin-
co enfermos se hizo un estudio del tejido muscular y sélo
en uno de ellos se dié una alteracién que podria corres-
ponder a una distrofia mioténica, pero éste diferia cli-
nicamente de los restantes en que mostraba también
atrofia muscular y astenia y pardlisis de las extremida-
des entre los ataques; en los otros cuatro enfermos no
se demostraron alteraciones histolégicas.

En cuanto a la sintomatologia, se conoce la edad de
comienzo en un total de 108 enfermos; en 48 el comien-
zo tuvo lugar antes de los cinco afios de edad y en 99 an-
tes de los diez afos. Los ataques se precipitan por el re-
poso después del ejercicio fisico; cuanto mds intenso sea
el ejercicio, més fuerte es el ataque; las crisis se produ-
cen sélo después que el enfermo estd en reposo durante
algunos minutos u horas, generalmente alrededor de
una hora, y las extremidades nunca se paralizan duran-
te el ejercicio. Parecen ser més frecuentes e intensos en
el tiempo muy frio. El hambre tiene un efecto similar,
mientras que la ingestién de alimentos, especialmente
el pan, tiene un cierto efecto profilactico y terapéutico.
El ataque comienza con una sensacién de pesadez de las
extremidades acompafiada de acroparestesias; estos sin-
tomas se siguen de paralisis muscular, que comienza ge-
neralmente en las piernas y algunas veces en los bra-
zos. Los ataques varian en extensién e intensidad, aun-
que es rara la pardlisis completa. Generalmente el en-
fermo puede moverse en la mesa de exploracién o en la
cama y sentarse, pero no puede ponerse en pie ni andar;
s6lo ocasionalmente se produce un leve trastorno respi-
ratorio. Aproximadamente la mitad de los enfermos tie-
nen pardlisis facial e incluso dificultades en la articula-
cién de la palabra. Los ataques son més frecuentes du-
rante el dia que por la noche. Se producen a intervalos
irregulares y su frecuencia varia desde varios ataques al
dia a una vez cada afio, siendo la frecuencia media de
un ataque semanal. Su duracién oscila de unos pocos
minutos a un dia, siendo generalmente de media a una
hora. Durante la infancia los ataques son, en general,
cortos y frecuentes; en la pubertad se hacen mds dura-
deros e intensos y después de los treinta afios de edad
aproximadamente la mitad de los enfermos comienza
a mejorar, haciéndose los ataques menos intensos y fre-
cuentes; en algunos casos los ataques desaparecen des-
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pués de los cincuenta o sesenta afios. Después de los ata-
ques la mayoria de los enfermos se encuentra totalmen-
te bien, pero una tercera parte de ellos muestra, espe-
cialmnte durante la estacién fria, dolor, emhbotamiento
y rigidez, gque persisten durante dias o semanas.

En cuanto a las exploracién de los enfermos, durante
los intervalos no se aprecia nada anormal; no se obser-
van alteraciones endocrinas, trastornos renales ni alte-
raciones en los electrolitos del suero; el liquido cefalo-
rraquideo es normal y el potasio total se encuentra en
limites normales. El examen oftalmolégicc tampoco
muestra cataratas ni malformaciones. Asimismo la sen-
sibilidad a la tubocurarina y succinilcolina es normal.

Ahora bien, durante los ataques, bien precipitados por
el reposo después del ejercicio fisico o por la adminis-
tracion oral de 1 a 7 gr, de potasio, se caracterizan por
la aparicién de la paralisis alrededor de noventa minu-
tos despues del ejercicio fisico o de la administracion
del potasio, culminando pocos minutos a una hora des-
pués. En mas de la mitad de los atagues los autorrefle-
jos estaban disminuidos o abolidos; en un pequeno nu-
mero de casos se hizo positivo el Chvostek; los reflejos
pupilares y plantares eran normales, asi como la exci-
tabilidad por estimulacién eléctrica; no se apreciaron
trastornos sensitivos, ademds de las parestesias inicia-
les; los miuscules no estaban dolorosos, eran de tono nor-
mal ¥ no mostraban signos de miotonia. Se determing el
potasio en suero antes de la precipitacion del ataque y
después a intervalos de media hora hasta que la para-
lisis apareci6 y desaparecio. En 45 de los 49 atagues es-
tudiados aumentd el potasio del suero hasta un maximo
que coincidia, con diferencia en un sentido u otro d
quince minutos, a la culminacion del ataque; en un caso
no se modificé y en tres disminuydé. El aumento oscilo
entre 0,2 y 3,2 mEq./L.; s6lo en la mitad de los ataques
precipitados por el reposo después del ejercicio la cifra
méaxima de potasio en el suero excedié al limite supe-
rior de lo normal (5,5 mEq./L.); sin embargo, en la ma-
voria de los ataques precipitados por la administracién
de sales potdsicas, se superd dicho limite. Acompanan-
do a este aumento de potasio en el suero se vieron alte-
raciones electrocardiograficas, especialmente las modi-
ficaciones en la onda T, que desaparecieron tan pronto
como se normalizé la potasemia. La eliminacion de po-
tasio en Ia orina fué mayor durante el ataque que en los
intervalos libres. En el 756 por 100 de los atagues dismi-
nuyeron por lo menos al 50 por 100 los eosinéfilos cir-
culantes; todos los demés componentes organicos en
sangre estudiados no mostraron alteraciones. En dos
enfermos se estudio el electroencefalograma antes y du-
rante los ataques mostrando el mismo aspecto normal
¥y desde el punto de vista electromiografico se aprecio en
seis enfermos estudiados una alteracion en el patron de
inervacion al esfuerzo mdximo, sugiriendo la pérdida de
fibras musculares activas y al tiempo la duracion media
de los potenciales de accion disminuyo significativamen-
te en comparacion con lo observado entre los ataques.
Ademas, el umbral de la respuesta motora a la acetil-
colina intraarterial era bajo, tanto durante como entre
los ataques.

Respecto al diagnéstico, la historia clinica es suficien-
te, ya que el conocimiento de que la enfermedad ocurre
casi siempre en uno de los padres de un enfermo v en su
familia resulta de gran utilidad; sin embargo, la confir-
macion del diagnéstico exige el examen durante un ata-
que, especialmente si lo provocamos bien por el reposo
después del ejercicio o por la administracién de sales po-
tdsicas. En cuanto al diagnéstico diferencial, la investi-
gacién de la historia familiar puede proporcionar la cla-
ve, a lo que ayuda la determinacion del potasio del sue-
ro y el estudio electrocardiogrifico, asi como la reaccién
del enfermo al potasio. En la forma heredada de mio-
globinuria el dolorimiento y la rigidez muscular son
mucho méas marcados que las manifestaciones de para-
lisis; durante los ataques la orina es roja y da una reac-
cion de benzidina positiva. En los ataques de porfiria,
la pardlisis se acompaifa de gran empeoramiento del es-
tado general, dolores abdominales, vomitos y estrefi-
miento, ddndonos la orina una reaccién positiva de uro-
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bilinégeno. La investigacion en cuanto a la historia es
suficiente para excluir otras enfermedades neuromus-
culares. En suma, un aumento espontdneo en el potasio
del suero en un individuo sin signos de enfermedad cor-
ticosuprarrenal o renal es especifico de la adinamia epi-
sodica hereditaria, como lo es la respuesta paralitica de
dicho sujeto a la administracion de una dosis pequena
de potasio.

En cuanto al curso y pronostico, yva hemos dicho que
la enfermedad comienza a retroceder al cabo de los
treinta anos de edad, nunca produce una incapacidad
completa y tampoco ha habido ninguan caso fatal. Po
ultimo, respecto al tratamiento, la administracion de
glucosa sola o con insulina durante el atague no liene
efecto demostrable, y aungue se han ensayvado varios
métodos de tratamiento, solamente se ha visto que la
inveccion intravenosa de gluconato caleico en la culmi-
nacion de un ataque acorté los sintomas en 14 de 15

CAasos.
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TROMBOSIS CRONICA DE LA VENA RENAL
EN LOS ADULTOS

El mecanismo de produccion de la trombosis de las ve-
nas renales no se conoce bien, asi como tampoco la geé-
nesis del sindrome nefrético que acompafia al proceso
En los nifios, la trombosis aguda de las venas renales
asociada a diarrea v deshidratacion es de presentacion
relativamente frecuente y su curso clinico es muy rapi-
do, presentando dolores lumbares, hematuria, uremia
ghock: anatémicamente, los rifiones exhiben un infarto
hemorrdagico masivo. Pero en los adultos varian mucho
laz enfermedades gque parecen predisponer a la trombo-
sig cronica de las venas renales y entre ellas tenemos la
compresiéon o invasion de las venas renales por neopla-
sias malignas, trombosis venosas miltiples, enfermeda-
des vasculares difusas, amiloidosis renal e insuficiencia
cardiaca congestiva. El curso clinico es prolongado, sien-
do muy variable la representacién en el parénquima re-
nal de la oclusiéon de las venas renales. En algunos ca-
sos, el sindrome nefrético es asocia con escasas altera-
ciones en los rifiones, como por ejemplo, un edema in-
tersticial, pero en otros se ha apreciado la existencia de
fibrosis intersticial y atrofia tubular.

En un reciente trabajo, HASSON y cols. refieren seis
*as08 de trombosis renal. En tres de ellos existian enfer-
medades independientes del rifién, caracterizadas por al-
teraciones anatémicas que podrian haber oscurecido las
alteraciones intrarrenales consecutivas a la oclusién por
trombosis de las venas renales; respectivamente, exis-
tian amiloidosis renal, glomeruloesclerosis diabética y
una grave nefroesclerosis arterial y arteriolar en un dia-
bético; el sindrome nefrético en los dos primeros casos
podria explicarse por la enfermedad renal coexistente
sin necesidad de invocar el papel de la oclusion de las ve-
nas renales. Pero al tiempo, los otros tres casos no mos-
traban otras enfermedades del rifién: en dos de ellos
existian alteraciones anatémicas en el rifién atribuibles
g6lo a la trombosis cronica de las venas renales, apre-
cidndose fibrosis intersticial y atrofia tubular en am-
bos; en los tibulos contorneados proximales se demos-
traban grasas neutras sudanofilas y cuerpos lipoideos
birrefringentes en uno de ellos y en el otro se habian
visto durante la vida en el sedimento urinario células
birrefringentes y cilindros con el mismo caracter. La
fibrosis intersticial con atrofia tubular constituiria unas
alteraciones patolégicas que previamente han sido atri-
buidas a la trombosis de la vena renal en adultos, asi
como también el depdsito tubular de grasas subandfilas
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y cuerpos lipoideos l;irrefringen%es, como ya senalaron
previamente GERBER y MENDLOWITZ. :

Hasta hace poco tiempo no se habian descrlffo‘lesicnes
glomerulares especificas. POLLAK ¥ cols. de_&scrlb:e_ron un
caso que fué seguido durante la vida mediante biopsias
renales seriadas; con el progreso de la’ enfermecjad en
este caso sobrevino un engrosamiento inconfundible de
las membranas basales de los capilares glomerulgres;
los dos casos de HASSON y cols. que manifestaron fibro-
sis intersticial y atrofia tubular, mostraron asimismo_ el
citado engrosamiento. La magnitud de esta alteracion
tiene un interés considerable a causa de que en todos
los enfermos de estos autores el sindrome nefrético atri-
buible a la trombosis renal bilateral era de la mayor du-
racién. Anatémicamente, esta lesion glomerular es in-
diferenciable de la lesion descrita en la glomerulonefri-
tis membranosa de etiologia diversas (ALLEN). EIl tltimo
caso de estos autores que no mostraba enfermedad renal
complicativa ni lesiones intrarrenales especificas, apar-
te de unas pocas gotas de grasa sudandfila y ocasiona-
les cuerpos lipoideos birrefringentes en el epitelio tubu-
lar, desarrollé su sindrome nefréotico en la ultima sema-
na de la vida.

Parece ser que la duracién breve en la alteracién de
la hemodindmica renal podria explicar la falta de alte-
raciones anatomicas; sin embargo, hay que hacer notar
que un proceso oclusivo lentamente progresivo de las ve-
nas renales puede permitir el desarrollo de una circula-
cién venosa colateral adecuada y asi reducir al minimo
los efectos de la oclusién de las venas renales principa-
les. Esto pudo ya verse experimentalmente en los tra-
bajos de ROWNTREE y cols. y en la clinica humana en
los casos de HARRISON y cols. La inconstancia de las al-
teraciones parenquimatosas renales y clinicamente del
sindrome nefrético en casos de trombosis crénica de las
venas renales sugiere que hay gradaciones definidas en
el cuadro clinico-patolégico y hay razones para creer
que esto depende de diversos factores, entre los que pue-
den incluirse la rapidez del proceso oclusivo, la eficacia
de la circulacién colateral y la duracién de la vida des-
pués de haberse producido la oclusién.

Cinco de los casos de HASSON y cols, mostraban gra-
dos diversos de organizacién y recanalizacién de los
trombos; el sexto, tenia sus venas renales comprimidas
€ invadidas por un carcinoma. Poco se conoce de los
factores que determinan la formacién de los trombos
en las venas renales. En el caso de SCHULMAN y cols. los
trombos en las venas renales principales eran mas fres-
€os de los que se veian en las radiculas venosas mas pe-
quefias, por lo que habia que deducirse que los trombos
se habian formado en las pequefias ramas venosas con
propagacién hacia las venas principales. La observa-
cibn de esas diferencias en la edad de los trombos en
las pequefias radiculas venosas sugiere que los trombos
que se producen en el rifién se propagan ulteriormente
a las venas renales principales; sin embargo, esta apa-
rente diferencia de edad puede facilmente relacionarse
con el mayor volumen de la sangre trombosada que ex-
perimenta la organizacién en las venas renales prinei-
pales compardndolo con el de las radiculas venosas mads
bequefias; esta explicacion de HASSON y cols. se apoya
€n parte en uno de sus casos, que mostraba una trom-
bosis reciente con grados comparables de organizacién
brecoz, tanto en las venas renales principales como en
las radiculas venosa.

En cuanto a 1a patogenia, un andlisis de los casos in-
dica que se presenta en los adultos un sindrome nefré-
tico totalmente desarrollado con la trombosis bilateral
de las venas renales, y como en todos los casos de ne-
frosis, sélo Pueden hacerse conjeturas en cuanto a la pa-
togenia. ALLEN sugirié que la gran albuminuria era pro-
bablemente el incidente primario, asentando en el au-
mento de la presién en los capilares glomerulares con-
Secut}vo a la trombosis bilateral de las venas renales;
:::.mblén indicé que la alteracién de las membranas glo-
a;“.lmrﬁﬁ en las diversas enfermedades renales que se
- cian con sindrome nefrético, como la glomeruloescle-

0sis diabética, amiloidosis renal, glomerulonefritis mem-
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branosa y la eclampsia, es la responsable de la gran al-
buminuria que conduce al sindrome nefrético. Ahora
bien, el engrosamiento de las membranas basales glo-
merulares es muy dificil afirmar si se debe a una con-
gestién glomerular prolongada o si es secundaria a la
albuminuria permanente; en este sentido, el concepto de
que el engrosamiento se produce después de una obs-
truccién prolongada de las venas renales se apoya en
el hecho de su médximo desarrollo en los casos de mayor
duracion, lo que también se aprecié en el caso de Po-
LLAK y cols. De todas formas, este factor tiempo puede
modificarse por la constitucién y eficacia de un drenaje
venoso colateral. Un punto importante en cuanto a la
patogenia de la albuminuria y sindrome nefrético es el
papel de la atrofia tubular y la fibrosis intersticial:
cabe dentro de lo posible que esta lesién empeore la re-
absorcién de las proteinas que se filtran en el glomérulo
en cantidades normales o excesivas, mecanismo que pue-
de tener una importancia igual o superior al aumento
en la permeabilidad glomerular.

Pero al lado de consideraciones anatémicas, deben te-
nerse presentes otros factores como las alteraciones en
la hemodindmica renal producidas por la obstruccién del
frujo venoso y su efecto sobre la albuminuria ¥y sobre la
eliminacién de electrolitos. BLAKE y cols. demostraron
experimentalmente que el aumento agudo bilateral de
la presién venosa renal originaba un descenso significa-
tivo de la eliminaci6én de sodio y agua por el rifién afec-
to, pero no asociado con alteraciones de la hemodindmi-
ca renal; andlogas deducciones extrajeron SELKURT y
colaboradores. Sin embargo, se demostré también una
disminucién del flujo sanguineo renal y de la filtracién
glomerular, pero de magnitud insuficiente para favore-
cer la retencién de sodio. Mediante el empleo de balones
insuflables, FARBER y cols. provocaron aumentos de pre-
sién a diferentes niveles de la vena cava inferior en su-
jetos humanos, viendo una depresién de la eliminacién
de sal y agua, tanto si el balén se colocaba por encima
como por debajo de las venas renales y los efectos sobre
la hemodindmica renal no estaban en relacién con el gra-
do de la depresién en la eliminacién de sal y de agua.
Experimentalmente se han producido elevaciones pro-
longadas en la presién venosa renal mdis comparables a
las que siguen a las trombosis crénica de las venas re-
nales; asi, por ejemplo, se ha visto una disminucién de
la eliminacién de sal y de agua por la técnica del derra-
me pericdrdico (FISHMAN y cols.) y por la ligadura de
la vena cava inferior por encima de las venas hepaticas
(STAMLER y cols.), pero, sin embargo, la eliminacién de
electrolitos no se afecta por la ligadura prolongada de
la vena cava inferior justo por encima de las venas re-
nales (HWANG y cols.); se observé una depresién inicial
del flujo sanguineo renal, de la filtracién glomerular h
de la eliminacién de sal, con retorno a las cifras norma-
les al cabo de una semana, lo que puede reflejar el des-
arrollo de una circulacién colateral adecuada.

SIRODA y NABATOFF compararon individualmente la
funcién de ambos rifiones en un enfermo con hiperten-
sion venosa renal unilateral secundaria a una anastomo-
sis esplenorrenal; antes de la sobrecarga de sal habia
una disminucién significativa de la eliminacién de sodio,
cloruros y agua del rifién con presién venosa elevada, lo
que iba en relacién con una disminucién de la filtracién
glomerular. Tras la sobrecarga de sal, el grado de pre-
sién de la eliminacién de sal y de agua del rifién afecto
fué superior de lo que podria explicarse por la disminu-
cién observada de la filtracién glomerular, postuléndose
un efecto tubular especifico de la congestién venosa para
explicar el aumento en la reabsorcién de sal y de agua
durante la sobrecarga.

En suma, el mecanismo o mecanismos precisos res-
ponsables del sindrome nefrético en los adultos con trom-
bosis crénica de las venas renales no puede definirse
exactamente, debiéndose aclarar la importancia de los
rasgos anatémicos, de la albuminuria y las alteraciones
en la eliminacién de electrolitos, entre otros factores,
como en otras enfermedades del rifibn que se asocian
con un sindrome nefrético.

|~ —————— -
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GLICINURIA

Desde el descubrimiento de cistina en un calculo vesi-
cal por WOLLASTON, en 1805, se ha realizado una intensa
investigacién sobre el problema de la eliminacién exce-
siva de aminodcidos por la orina, lo cual se ha facilitado
enormemente por la aplicacién de la cromatografia en
papel, introducida por DENT en 1946, Mediante este mé-
todo se han podido definir los patrones especificos de la
eliminacion urinaria de aminodcidos en asociacién con
diversos sindromes y se han descubierto nuevas amino-
acidurias.

DE VRIES y cols. refieren tultimamente una nueva ami-
noaciduria: la glicinuria, que fué descubierta por el exa-
men cromatografico de la orina de un enfermo con nefro-
litiasis bilateral recidivante. Esto condujo al estudio de
otros miembros de la familia, demostriandose la elimi-
nacién urinaria excesiva de glicina en cuatro hembras,
que se asocié en tres de ellas con nefrolitiasis. El anico
calculo que pudo ser examinado estaba compuesto fun-
damentalmente de oxalato calcico, pero se demostré que
contenia una pequefia cantidad de glicina en forma no
proteica o no péptida. Por el examen del drbol geneal6-
gico se desprende que la glicinuria es un caracter domi-
nante limitado al sexo, aunque reconocen que el arbol es
demasiado pequefio para estar absolutamente seguro
de ello.

La glicina es un aminodcido esencial normalmente
existente en la orina y cuya eliminacién diaria en suje-
tos normales oscila, segtan STEIN, de 68 a 199 mg., pero
segiin DE VRIES entre 113 y 218 mg.; la cantidad elimi-
nada al dia por los enfermos de este 1ltimo autor osci-
laron entre 593 y 1.200 mg.

El aumento en la eliminacién de glicina puede estar
causado por dos mecanismos: o bien es el resultado de
un aumento en la concentraciéon plasmatica de glicina,
como ocurre en las hepatopatias profundas, o bien es la
consecuencia de un defecto en la reabsorcién tubular
del aminodcido. Como en estos enfermos el patrén de
aminodcidos en sangre era normal y, en cambio, la eli-
minacién urinaria era excesiva, se desprende que la gli-
cinuria de estos enfermos puede clasificarse dentro de
las aminoacidurias de origen renal. En uno de los enfer-
mos determinan el aclaramiento de este aminodcido en
comparacion con el de la creatinina, y comprueban que
el 70 por 100 de la glicina filtrada en los glomérulos se
elimina por la orina, en comparaciéon con el 7 por 100 en
los sujetos normales.
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Aunque la eliminacién de glicina estd descrita en ny-
merosos sindromes con aminoaciduria, la cantidad de dj-
cho aminodcido en estos casos es muy inferior a la que
se encontraba en esta familia de DE VRIES, pero es que
ademas el rasgo peculiar era que se trataba del tnico
aminodcido eliminado en cantidades anormales. Con mo-
tivo de la observacién de unos casos de raquitismo re-
sistente a la vitamina D u osteomalacia gue exhibieron
una gran eliminaciéon de glicina, junto con cantidades
aumentadas de prolina y l-metilhistidina, EVERED acep-
ta la posibilidad que en los enfermos con osteomalacia
la asociacion de fosfaturia y glicinuria estd relacionada
con una competiciéon de ambos elementos en cuanto a sy
reabsorcion por el tiubulo renal, ¥ que el aumento en la
eliminacién urinaria de glicina y de prolina estaba en
conexién con el gran contenido en estos aminodcidos de
la colagena de la matriz 6sea del hueso. Sin embargo
los enfermos de DE VRIES tenian una eliminacion de gli-
cina muy superior a los de EVERED y no mostraban os-
teomalacia, hipofosfatemia, hiperfosfaturia o prolinuria

En cuanto al mecanismo de la reabsorcion tubular de
glicina, no es bien conocido. PITTS propuso un mecanis-
mo comun para la reabsoreién tubular renal de la gli-
cina, alanina, acido glutamico y arginina en el perro, li-
gandose los aminodcidos en las células del tabulo con-
torneado proximal con una sustancia hipotética; sin em-
bargo, de acuerdo con las experiencias de BEYER Vv co-
laboradores el transporte de la glicina tubular en el pe-
rro puede regularse por un mecanismo separado, que es
diferente de los otros aminodcidos v la presentacion de
eliminacién excesiva aislada de glicina en los enfermos
de esta comunicacion indica la especificidad tnica del
mecanismo de absorcion tubular para este aminoacido
en el hombre.

Ahora bien, se plantea el problema de si existe algu-
na relacion entre la glicinuria y la nefrolitiasis que ex-
hibian dos hermanas, junto con historia de célicos re-
nales en la abuela. Comao dijimos, el andlisis de un cdleu
lo demostrd la presencia de una pequefia cantidad de gli-
cina unida a una gran cantidad de oxalato. La forma en
que existe la glicina en el calculo indica que esta absor-
bida a uno de los constituyentes del cdleulo o presente
en una forma quimica de la cual puede liberarse ficil-
mente la glicina, Este es un rasgo especial de este cileu-
lo especifico, 1o que se demuestra por no poderse obte-
ner glicina por extraccién dcida a la temperatura am-
biente en 10 cdlculos de oxalato procedentes de enfer-
mos con nefrolitiasis. Lo que no se conoce bien es la
causa y significacién de la presencia de glicina en el
cialculo de oxalato; es posible que se incluya secunda-
riamente el aminodcido en el cdlculo que estd banado
en orina de una concentracién excesivamente alta de gli-
cina, pero fué negativo el intento de obtener glicina por
un tratamiento similar de un caleulo de oxalato, inclui-
do durante treinta y seis horas en la orina de uno de los
enfermos. Tampoco se sabe si el aumento de la concen-
tracién en glicina de la orina juega un papel en la for-
macién del cdlculo de oxalato. 8i bien se ha demostrado
la formacién a partir de la glicina, y a través del acido
glioxilico, de A4cido oxdlico por WEINHOUSE, cabria la
posibilidad de que se formara dcido oxdlico en las célu-
las tubulares renales o por bacterias en el tracto urina-
rio; sin embargo, en los enfermos no se ve aumento de
la eliminacién de oxdlico ni se demostré dcido glioxilico
en la orina.

La asociacién de esta aminoaciduria hereditaria con
nefrolitiasis plantea en seguida la comparacién con la
cistinuria, hasta ahora la Gnica aminoaciduria conocida
que se asocia con nefrolitiasis. No obstante, existen va-
rias diferencias, y, entre otras, que la cistinuria no es
rara, mientras que lo es mucho la glicinuria hereditaria.
Asi como la cistinuria en la mayoria de los casos se he-
reda a través de un gen recesivo, la glicinuria aparen-
temente tiene un patrén dominante. Ademds, asi como
los cdlculos urinarios en los cistiniricos estdn compues-
tos principal o exclusivamente de cistina, en la glicinu-
ria el calculo estd compuesto fundamentalmente de oxa-
lato y su contenido en glicina es muy pequefio. Final-
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mente, el mecanismo responsable de la presencia de gli-
cina no proteica en el cdlculo debe ser completamente
diferente del que actiia en la formacion de cal_cu}os de
cistina; asi como la formacién de cdlculos c_ie cistina se
debe a la precipitacion de cistina en una orina supersa-
turada, la concentracién urinaria de glicina en los gli-
cintiricos estd muy por debajo del nivel de saturacién de
este aminodcido.
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SESIONES DE LOS SABADOS. — ANATOMO-CLINICAS

Sabado 2 de marzo de 1957.

El doctor RODRIGUEZ DELGADO expuso el empleo prac-
tico de los electrodos implantados intracerebralmente y
su valor para registros electroencefalogrificos especia-
les con demostracién en un caso de la Policlinica del
doctor FERNANDEZ CRIADO, que padecia una epilepsia fo-
cal profunda en l6bulo temporal.

El profesor LOPEzZ GARCIA ¥y el doctor RAMIREZ presen-
tan un caso de caAncer de pulmén y neuronitis, que se pu-
blicarda en esta Revista.

SINDROME TALAMICO

El doctor DIERSSEN presenta un caso de sindrome ta-
lamico, estudiado clinica y anatémicamente con los doc-
tores OBRADOR y CEBALLOS, y que forma parte de un
grupo de casos que estdn en curso de publicacién en
Acta Neurolégica Latino-Americana.

L. F. V., enferma de cuarenta y ocho afios de edad,
soltera, natural de Asturias. Ingresé en la Clinica el 6
de junio de 1956.

Antecedentes familiares y personales, sin interés pa-
tol6gico especial.

Desde hace cinco afios venia sufriendo hipertensién
arterial con algunas molestias en su periodo inicial, pero
que después se habia tolerado perfectamente hasta el
mes de febrero de 1955.

Por esta fecha nota repentinamente que la pierna iz-
quierda se le queda insensible, presentando al mismo
tiempo una sensacién extrafia, en la planta del pie, que
la enferma describe “como una dureza”; a los pocos mi-
nutos le aparecen estos mismos fenémenos en el brazo
¥ en la mano izquierdos. No aprecia, en esta fase del
episodio, trastornos motores. A la hora aproximada-
mente tiene un ligero mareo, acompafiado de dolor en
regién frontotemporal derecha. Nota ahora que no pue-
de mover el brazo izquierdo normalmente, y al intentar
levantarse de la silla, en la que habia permanecido sen-
tada desde que se inici6 el trastorno, se le dobla la pier-
na izquierda. Rapidamente la paresia de los miembros
Se acentia y quedan éstos totalmente paraliticos, al
tiempo que aumenta intensamente la cefalea. A las cua-
ro o cinco horas de iniciarse el cuadro asciende la tem-
beratura a 38,5 y la fiebre persiste durante dos dias.
Permanece en este estado veinticuatro horas, al cabo de
1’-"-1_‘ cuales comienza a recuperar rdpidamente los movi-
mientos de la mano izquierda, que se restablecen en su
totalidad en el curso de una semana. Simultaneamente
Va recuperando motilidad en la pierna izquierda, aunque

mas lentamente que en el brazo. Persiste el trastorno
sensorial, notando la enferma en hemicuerpo izquierdo
tmicamente los estimulos intensos.

Continta la regresién del cuadro hasta el mes de abril
de 1955, fecha en que hacen su aparicién, en el hemi-
cuerpo afectado, unas sensaciones parestésicas, especial-
mente intensas en la cara y miembro superior. Estos
fenémenos, que en un principio eran ligeros, se van acen-
tuando hasta el mes de agosto, en que se han hecho tan
intensos que la enferma los califica de atroces.

Se trata de sensaciones agudas de frio y de calor gque
se extienden, alternativamente, por todo el hemicuerpo
afectado; “es como si me echaran agua hirviendo”; al
mismo tiempo tiene una sensacién constante de “que-
mazén” en el pulgar y eminencia tenar de la mano iz-
quierda. Alternan estos fenémenos con sensaciones erra-
ticas que la enferma no es capaz de describir, pero que
califica como “muy molestas”. Son éstas fugaces y de
aparicién frecuente, extendiéndose, sobre todo, por la
cara, hombro y brazo y algunas veces por el tronco y
pierna izquierdos.

Exploracién. — Enferma bien constituida y nutrida,
con buena coloracién de piel y mucosas. Cicatriz opera-
toria horizontal en la base del cuello por una antigua
extirpacién de bocio hace quince afos.

La auscultacién cardiaca y respiratoria no arroja da-
tos anormales. Abdomen, normal. No se aprecian ede-
mas en las extremidades. Tension arterial: en brazos,
22-13; en piernas, 24-16. Pulso ritmico de 85 pulsacio-
nes por minuto.

A pesar de estar muy afectada por su cuadro doloro-
so la enferma colabora perfectamente, dando la impre-
si6n de una persona sensata, con un gran interés por cu-
rarse, ya que “los dolores le hacen la vida imposible a
ella y a su familia”. Se muestra muy esperanzada ante
la perspectiva de la intervencién y decidida a ayudar-
nos a “todo lo que pueda”. Bien orientada en el tiempo
¥y en el espacio; memoria préxima y remota, normales.

Crédneo normal, indoloro a la palpacién y a la percu-
sién. En pares craneales no se observa nada anormal,
salvo una hiperpatia en el territorio del trigémino iz-
quierdo, en el que se desencadenan, durante la explora-
cién de la sensibilidad dolorosa, algunas sensaciones pa-
restésicas.

En miembros superiores no se observan trastornos
del tono ni de la motilidad: la fuerza esté conservada y
los reflejos son normales. La exploracién de las sensi-
bilidades demuestra la existencia de una hiperpatia,
mds acentuada en los sectores distales, y de una zona
de disestesias que se extiende por la mitad cubital de
antebrazo y mano del lado izquierdo. El resto de las sen-
sibilidades (profundas, vibratorias, tactiles, etc.) es
completamente normal.
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