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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 oclusión de la arteria femoral muestran 
una respuesta mejor que los que presentan una oclu­
sión de la poplítea o la combinación de oclusión po­
plítea y femoral. De los enfermos con oclusión vascu­
lar de tipo distal el método de elección consiste en 
el tratamiento combinado con oxígeno y simpatec­
tomía. 

Prednisona en la insuficiencia cardíaca congestiva. 
GUTNER y cols. (Am. J. Med. Sci.1 234, 281, 1957) 

han tratado 11 enfermos con insuficiencia cardiaca 
congestiva que exigían una terapéutica digitálica de 
mantenimiento por medio de prednisona por vía oral 
a la dosis de 20-40 mg. diarios. Han estudiado la eli­
minación urinaria de sodio, potasio y 17 -cetoesteroi­
des antes y después de la administración del corti­
coide. En conjunto encuentran un aumento en la eli­
minación de sodio y potasio, con descenso de los 17-
cetoesteroides; no observan modificaciones en el peso 
ni la presión arterial, pero sí, en cambio, una me­
joría del estado cardíaco. Por ello, concluyen que la 
prednisona puede administrarse con seguridad a los 
enfermos en insuficiencia cardíaca congestiva. 

EDITORIALES 

ADINAMIA EPISODICA HEREDITARIA 

Es bien conocida la aparición de síntomas neurológi­
cos en presencia de aumento o disminución del potasio 
en el suero. En ambas situaciones se produce una pará­
lisis, que en el caso de la hiperpotasemia se acompaña 
también de parestesias. En clínica puede producirse una 
hipopotasemia como consecuencia de los siguientes fac­
tores, bien aisladamente o en combinación: Aumento en 
la pérdida de potasio por la orina o las heces, ingestión 
de potasio insuficiente (aumento en el volumen de líqui­
dos extracelulares de líquidos libres de potasio) y por 
aumento en el acúmulo intracelular de potasio. En la 
parálisis periódica familiar se presume que existe una 
desviación del potasio desde los espacios extra a los in­
tracelulares; como bien se sabe, esta enfermedad se ca­
racteriza principalmente por parálisis flácida acompa­
ñada de disminución del potasio del suero, y la investi­
gación del balance potásico 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 puecte presen­
tarse por una disminución en la eliminación de potasio 
por la orina, por un trastol'no en la función renal o cor­
ticosuprarrenal y en las amplias destrucciones celula­
res; la producción experimental de hiperpotasemia con 
signos neurológicos 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 sólo en casos excepcionales. 

Un conjunto de autores suecos y daneses ha prestado 
atención a una enfermedad familiar que se caracteriza 
principalmente por ataques de parálisis de las extremi­
dades y de los músculos del tronco. A diferencia de la 
parálisis familiar periódica, el potasio del suero aumen­
ta durante las crisis sin administración de sales de po­
tasio y sin disminución demostrable en la eliminación 
de potasio por la orina; incluso una dosis oral tan peque­
ña como de 1-2,5 gr. de potasio puede originar la pará­
lisis y aumentar el potasio del suero. A esta enfermedad 
le asignan el nombre de adinamia episódica hereditaria. 

Estos autores han tenido la ocasión de investigar dos 
familias con este proceso, de las cuales una vive en el 
sur de Suecia v la otra corresponde a una emigración a 
Dinamarca alrededor de cincuenta años antes. En esta 
familia, de la cual se tienen noticias desde el año 1700, 
se conoce un total de 122 miembros afectos. Ya se des­
cribió la otra fa. .. ｾＧｬｩ｡＠ en 1902 por KULNEFF, el cual la 
denominó miatonia periódica, y ahora, después de la in-

vestigación ulterior, se conoce la afectación de 16 miem­
bros de esta familia. 

La enfermedad es hereditaria en relación con un gen 
sencillo dominante autosómico con penetración comple­
ta o casi completa. El estudio anatomopatológico de los 
enfermos que han fallecido no daba ser más que la en­
fermedad intercurrente que condujo a la muerte. En cin­
co enfermos se hizo un estudio del tejido muscular y sólo 
en uno de ellos se dió una alteración que podria corres­
ponder a una distrofia miotónica, pero éste diferia clí­
nicamente de los restantes en que mostraba también 
atrofia muscular y astenia y parálisis de las extremida­
des entre los ataques; en los otros cuatro enfermos no 
se demostraron alteraciones histológicas. 

En cuanto a la sintomatología, se conoce la edad de 
comienzo en un total de 108 enfermos; en 48 el comien­
zo tuvo lugar antes de los cinco años de edad y en 99 an­
tes de los diez años. Los ataques se precipitan por el re­
poso después del ejercicio físico; cuanto más intenso sea 
el ejercicio, más fuerte es el ataque; las crisis se produ­
cen sólo después que el enfermo está en reposo durante 
algunos minutos u horas, generalmente alrededor de 
una hora, y las extremidades nunca se paralizan duran­
te el ejercicio. Parecen ser más frecuentes e intensos en 
el tiempo muy frío. El hambre tiene un efecto similar, 
mientras que la ingestión de alimentos, especialmente 
el pan, tiene un cierto efecto profiláctico y terapéutico. 
El ataque comienza con una sensación de pesadez de las 
extremidades acompañada de acroparestesias; estos sín­
tomas se siguen de parálisis muscular, que comienza ge­
neralmente en las piernas y algunas veces en los bra­
zos. Los ataques varían en extensión e intensidad, aun­
que es rara la parálisis completa. Generalmente el en­
fermo puede moverse en la mesa de exploración o en la 
cama y sentar se, pero no puede ponerse en pie ni andar; 
sólo ocasionalmente se produce un leve trastorno respi­
ratorio. Aproximadamente la mitad de los enfermos tie­
nen parálisis facial e incluso dificultades en la articula­
ción de la palabra. Los ataques son más frecuentes du­
rante el día que por la noche. Se producen a intervalos 
irregulares y su frecuencia varía desde varios ataques al 
día a una vez cada año, siendo la frecuencia media de 
un ataque semanal. Su duración oscila de unos pocos 
minutos a un día, siendo generalmente de media a una 
hor a. Durante la infancia los ataques son, en general, 
cortos y frecuentes; en l.<!. pubertad se hacen más dura­
deros e intensos y después de los treinta años de edad 
aproximadamente la mitad de los enfermos comienza 
a mejorar, haciéndose los ataques menos intensos y fre­
cuentes; en a lgunos casos los ataques desaparecen des-
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pués de Jos cincuenta o sesenta años. Después de los ata­
ques ia mayoría de los enfermos se encuentra totalmen­
te bien, pero una tercera parte de ellos muestra, espe­
cialmnte durante la estación fria, dolor. embotamiento 
y rigidez. que persisten durante días o seman:ls. 

En cuanto a las exploración de los enfermos. durante 
los intervalos no se aprecia nada anormal ; no se obser­
Yan alteraciones endocrinas. trastornos renales ni alte­
raciones en los electrolitos del suero; el líquido <'efalo­
naquídeo es normal y el potasio total se encuentra en 
límites normales. El examen oftalmológico tampoco 
muestra cataratas ni malformaciOnes. Asimismo la :,;en­
sibilidad a la tubocurarina y succinilcolina es nomw.l. 

Ahora bien, durante los ataques, bien precipitados por 
el reposo después del ejercicio físico o por la adminis­
tración oral de 1 a T gr. de potasio, se caracterizan por 
la apar1ción de la pat·álisis a lrededor de noventa minu­
tos después del ejercicio físico o de la administración 
del potasio, culminando pocos minutos a una hora des­
pués. En más de la mitad de los ataques los auton·efle­
jos estaban disminuidos o abolidos; en un pequeiio nú­
mero de casos se hizo positivo el Chvostek; los reflejos 
pupilares y plantares eran normales, así como la exci­
tabilidad por estimulación eléctrica: no se apredaron 
trastornos sensitivos, además ele las parestesias inicia­
les; los músculos no estaban dolorosos, eran de tono not·­
mal y no mostraban signos de miotonía. Se determinó el 
potasio en suero antes de la precipitación del ataque y 
después a inten•alos de media hora hasta que la pará­
lisis apareció y desapareció. En ·15 de los 19 ataques es­
tudiados aumentó el potasio del suero hasta un máximo 
que coincidía, con diferencia en un sent1do u otro ele 
quince minutos, a la culminación del ataque; en un caso 
no se modificó y en tres disminuyó. El aumento oscilo 
entre 0,2 y 3,2 mEq. / L.: sólo en la mitad de los ataques 
precipitados por el reposo después del eJerciciO la cifra 
máxima de potasio en el suero excedió al límite supe­
rior de lo normal !5.5 mEq. / L. 1; sin embargo, en la lna­
yoría de los ataques precipitados por la administración 
de sales potásicas. se superó dicho lím te Acompañan­
ció a este aumento de potasio en el suero se vieron alt e­
raciones clectrocardiográficas, especialmente las modi­
ficaciones en la onda T, que desaparecie ron tan pronto 
como se normalizó la potasemia. L a eliminación de po­
tasio en ra orina fué mayor durante el ataque que en los 
intervalos libres. En el 75 por 100 de los ataques dismi­
nuyeron por lo m enos a l 50 por 100 los eosinófilos cir­
culantes; todos los demás componentes orgánicos en 
sangre estudiados no mostraron a lteraciones. F.:n dos 
enfermos se estudió el electroencefalograma antes y du­
rante los ataques mostrando el mismo aspecto ｮｯｲｭｾｬ＠
y desde el punto de vista electromiográfico se apt·eció en 
seis enfermos estudiados una a lteración en el patrón de 
inervación al esfuerzo máximo, sugiriendo la pérdida de 
fibras musculares activas y al tiempo la duración media 
de los potenciales de acción disminuyó significativamen­
te en comparación con lo observado ent r e los ataques. 
Además, el umbral de la respuesta motora a la acetil­
colina intraarterial e ra bajo, tanto durante como entre 
los ataques. 

Respecto al diagnóstico, la historia clínica es suficien­
te, ya que el conocimiento de que la enfermedad ocurre 
casi siempre en uno de los padres de un enfermo y en su 
familia resulta de gran utilidad ; sin embargo, la confir­
mación del diagnóstico exige el examen durante un ata­
que, especialmente si lo provocamos bien por el reposo 
después del ejercicio o por la administración de sales po­
tásicas. En cuanto al diagnóstico diferencial, la investi­
gación de la historia familiar puede proporc ionar la cla­
ve, a lo que ayuda la determinación del potasio del sue­
ro y el estudio electrocardiográfico, así como la reacción 
del enfermo al potasio. En la forma heredada de mio­
globinuria el dolorimiento y la rigidez muscular son 
mucho más marcados que las manifestaciones de pará­
lisis; durante los ataques la orina es roja y da una reac­
ción de benzidina positiva. En los ataques de porfiria, 
la parálisis se acompaña de gran empeoramiento del es­
tado general, dolores abdominales, vómitos y estreñi­
miento, dándonos la orina una reacción positiva de uro-

Lilinógeno. La investigación en cuanto a la historia es 
suficiente para excluir otras enfermedades neuromus­
cula res. En suma, un aumento espontáneo en el potasio 
del suero en un individuo sin signos de enf<'rmedad cor­
tJL·osupranenal o ren·ll es específico de la adinamia epi­
sódica hereditaria, como Jo es la respuPsla paralítica de 
dicho sujeto a la administ ración ele una dosis pequeña 
de potasto. 

En cuanto al curso y pl'Onóslit•o, y.1 hetnos <hcho que 
la enfermedad comienza a retroceder ,\1 cabo de los 
treinta ati.os dP edad. nunca produce una incapacidad 
('Ompleta y tampoco ha habido ningún caso fatal. Por 
último, respecto al tratamiento, la administración de 
glucosa sola o con insul ina dumnte el ataque no tiene 
efecto cl<'mostrable. y aunque se han t•nsayado vanos 
métodos de tratamiento. solamente S<' ha visto que la 
ｩｮｾﾷ･ ｣｣ｩ￳ ｮ＠ intra\·cnosa de gluconalo cálcH'O en la culnll­
nación de un a laque acortó los sin tomas en 11 <IP 1;) 

ea sos. 
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ｔｈｏＺＮｲｂｏｾｉｓ＠ CHO:\ICA DE LA \"E:\' ,\ Hl<:. ' AL 

F.X LOS ADULTOS 

El mecanismo <le prodtwctón dt' la tromhos1s dt• lns \'e­
nas renales no se conoce bien, nsi con1o tampoco In gt\­
nesis del !"indrome nefrótico que acompai1n al ｰｲｯｴｾ･ｳｯＮ＠

En Jos niños. la trombosis aguda fip lns \'Pnas renule"' 
asociada a dianca y ｲｬ･ｾｬｵｦｬｭｴ｡･ｩ￳ｮ＠ es ele pn•.s<•ntH•'l<ín 
relati\'l!mentc ft·c,..uente \' ,.u r.1u-Ro dínH'O es mll\" rñ¡"· 
rlo. pn r tan do lolorc. . b.n ' h ut ll'la, ll Lll•l:.l . 

shock; anatómicamente, los riñones exhiben un infarto 
hemorrágico masivo. Pero en los adultos varían mucho 
las enfermedades que parecen predisponer a la trombo­
sis crónica de las venas renales y entre ellas tenemos la 
compresión o invasión de las venas renales por neopla­
sias malignas, trombosis venosas múltiples, enfermeda­
des vasculares difusas, amiloidosis renal e insuficiencia 
cardíaca congestiva. El curso clínico es prolongado, sien­
do muy variable la representación en el parénquima re­
nal de la oclusión de las venas renales. En algunos ca­
sos, el síndrome nefrótico es asocia con escasas altera­
ciones en los r iñones, 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, HAssox y cols. refieren seis 
casos de trombosis renal. En tres de ellos existían enfer­
medades independientes del riñón, caracterizadas por al­
teraciones anatómicas que podrían haber oscurecido las 
alteraciones intrarrenales consecutivas a la oclusión por 
trombosis de las venas renales; respectivamente, exis­
tían amiloidosis renal, glomeruloesclerosis diabética y 
u na grave nefroesclerosis arterial y a rteriolar en un dia­
bético; el síndrome nefrótico en los dos pl'imeros casos 
podría explicarse por la enfermedad renal coexistente 
sin necesidad de invocar el papel de la oclusión de las ve­
nas rena les. P ero al tiempo. los otros tres casos J'10 mos­
traban otras enfermedades del riñón: en dos de ellos 
existían alteraciones anatómicas en el riñ.ón atr1buíbles 
sólo a la trombosis crónica de las venas renales, apre­
ciándose fibrosis intersticial y atrofia tubular en am­
bos; en los túbulos contorneados proximales se demos­
traban grasas neutras sudanófilas y cuerpos lipoideos 
birrefringentes en uno de ellos y en el otro se habían 
visto durante la vida en el sedimento urinario células 
birrefringentes y cilindros con el mismo carácter. La 
fibrosis intersticial con atrofia tubular constituirla unas 
a lteraciones patológ icas que previamente han· sido atri­
buidas a la trombos1s de la vena renal en adultos, así 
como también el depósito t ubular de g rasas subanófilas 
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y cuerpos lipoideos birrefringentes, como ya señalaron 
previamente GERBER y MENOLOWITZ. 

Hasta hace poco tiempo no se habían descrito lesiones 
glomerulares específicas. POLLAK y cols. describieron un 
caso que fué seguido durante la vida mediante biopsias 
renales seriadas; con el progreso de la enfermedad en 
este caso sobrevino un engrosamiento inconfundible de 
las membranas basales de los capilares glomerulares; 
Jos dos casos de ｈａ ｓｓｏｾ＠ y cols. que manifestaron fibro­
sis intersticial y atrofia tubular, mostraron asimismo el 
citado engrosamiento. La magnitud de esta alteración 
tiene un interés considerable a causa de que en todos 
los enfermos de estos autores el síndrome nefrótico atri­
buible a la trombosis renal bilateral era de la mayor du­
ración. Anatómicamente, esta lesión glomerular es in­
diferenciable de la lesión descrita en la glomerulonefri­
tis membranosa de ｾｴｩｯｬｯｧｩ｡＠ diversas (ALLEN). El último 
caso de estos autor es que no mostraba enfermedad renal 
complicativa ni lesiones intrarrenales específicas, apar­
te de unas pocas gotas de grasa sudanófila y ocasiona­
les cuerpos lipoideos birrefringentes en el epitelio tubu­
lar, desarrolló su síndrome nefrótico en la última sema­
na de la vida. 

Parece ser que la duración breve en la alteración de 
la hemodinámica renal podría explicar la falta de alte­
raciones anatómicas; sin embargo, hay que hacer notar 
que un proceso oclusivo lentamente progresivo de las ve­
nas renales puede permitit• el desarrollo de una circula­
ción venosa colateral adecuada y así reducir al mínimo 
los efectos de la oclusión de las venas renales principa­
les. Esto pudo ya verse experimentalmente en los tra­
bajos de ROWNTRE:E y cols. y en la clínica humana en 
los casos de HARRISON y cols. La inconstancia de las al­
teraciones parenquimatosas renales y clínicamente del 
síndrome nefrótico en casos de trombosis crónica de las 
venas renales sugiere que hay gradaciones definidas en 
el cuadro clínico-patológico 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 circulación colateral y la duración de la vida des­
pués de haberse producido la oclusión. 

Cinco de los casos de HASSON y cols. mostraban gra­
dos diversos de organización y recanalización de los 
trombos; el sexto, tenía sus venas renales comprimidas 
e invadidas por un carcinoma. Poco se conoce de los 
factores que determinan la formación de los trombos 
en las venas renales. En el caso de SCIIULMAN y cols. los 
trombos en las venas renales principales eran más fres­
cos de los que se veían en las radículas venosas más pe­
queñas, por lo que había que deducirse que los trombos 
se hablan formado en las pequeñas ramas venosas con 
ｐｾｏｰ｡ｧ｡｣ｩ￳ｮ＠ hacia las venas principales. La observa­
Ción de esas diferencias en la edad de los trombos en 
las pequeñas radículas venosas sugiere que los trombos 
que se producen en el riñón se propagan ulteriormente 
a las venas renales principales; sin embargo, esta apa­
rente diferencia de edad puede fácilmente relacionarse 
con. el mayor volumen de la sangre trombosada que ex­
perimenta la organización en las venas renales princi­
pales comparándolo con el de las radículas venosas más 
pequeñas; esta explicación de HASSON y cols. se apoya 
en ｾ｡ｲｴ･＠ en uno de sus casos, que mostraba una trom­
boSIS reciente con grados comparables de organización 
precoz, tanto en las venas renales principales como en 
las radículas venosa. 

d' En cuanto a la patogenia, un análisis de los casos in-
.1ca que se presenta en los adultos un síndrome nefró­

tlco totalmente desarrollado con la trombosis bilateral 
1re ｬｾｳ＠ venas renales, y como en todos los casos de ne­
t OSIS! sólo pueden hacerse conjeturas en cuanto a lapa-
ogema. ALLEN sugirió que la gran albuminuria era pro­

bablemente el incidente primario asentando en el au-
ment d · ' . ｾ＠ e la pres1ón en los capilares glomerulares con-
ｾ］ｾｴｾｶｯ＠ a Ｑｾ＠ trombosis bilateral de las venas renales; 

blén ind1có que la alteración de las membranas glo-
merulares 1 d' . en as ｾＧＧ･ｲｳ｡ｳ＠ enfermedades renales que se 
｡ｳｯｾｴ｡ｮ＠ con sindromé nefrótico como la glorneruloescle-
rosts di bét' · ' a tea, arntloidosis tena!, glomerulonefritis rnem-

branosa y la eclampsia, es la responsable de la gran al­
buminuria que co11duce al síndrome nefrótico. Ahora 
bien, el engrosamiento de las membranas basales glo­
rnerulares es muy difícil afirmar si se debe a una con­
gestión glornerular prolongada o si es secundaria a la 
albuminuria permanente; en este sentido, el concepto de 
que el engrosamiento se produce después de una obs­
trucción prolongada de las venas renales se apoya en 
el hecho de su máximo desarrollo en los casos de mayor 
duración, lo que también se apreció en el caso de P o­
LLAK y cols. De todas formas, este factor tiempo puede 
modificarse por la constitución y eficacia de un drenaje 
venoso colateral. Un punto importante en cuanto a Ja 
patogenia de la albuminuria y síndrome nefrótico es el 
papel de la atrofia tubular y la fibrosis intersticial; 
cabe dentro de lo posible que esta lesión empeore la re­
absorción de las proteínas que se filtran en el glornérulo 
en cantidades normales o excesivas, mecanismo que pue­
de tener una importancia igual o superior al aumento 
en la permeabilidad glornerular. 

Pero al lado de consideraciones anatómicas, deben te­
nerse presentes otros factores como las alteraciones en 
la hemodinámica renal producidas por la obstrucción del 
frujo venoso y su efecto sobre la albuminuria y sobre la 
eliminación de electrolitos. BLAKE y cols. demostraron 
experimentalmente que el aumento agudo bilateral de 
la presión venosa renal originaba un descenso significa­
tivo de la eliminación de sodio y agua por el riñón afec­
to, pero no asociado con alteraciones de la hernodinárni­
ca renal; análogas deducciones extrajeron SELKURT y 
colaboradores. Sin embargo, se demostró también una 
disminución del flujo sanguíneo renal y de la filtración 
glomerular, pero de magnitud insuficiente para favore­
cer la retención de sodio. Mediante el empleo de balones 
insuflables, FARBER y cols. provocaron aumentos de pre­
sión a diferentes niveles de la vena cava inferior en su­
jetos humanos, viendo una depresión de la eliminación 
de sal y agua, tanto si el balón se colocaba por encima 
como por debajo de las venas renales y los efectos sobre 
la hemodinámica renal no estaban en relación con el gra­
do de la depresión en la eliminación de sal y de agua. 
Experimentalmente se han producido elevaciones pro­
longadas en la presión venosa renal más comparables a 
las que siguen a las trombosis crónica de las venas re­
nales; asi, por ejemplo, se ha visto una disminución de 
la eliminación de sal y de agua por la técnica del derra­
me pericárdico (FISH.\tA.." y cols.) y por la ligadura de 
la vena ca va inferior por encima de las venas hepáticas 
(STA..\tLER y cols.), pero, sin embargo, la eliminación 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 observó una depresión inicial 
del flujo sanguineo renal, de la filtración glornerular y 
de la eliminación de sal, con retorno a las cifras norma­
les al cabo de una semana, lo que puede reflejar el des­
arrollo de una circulación colateral adecuada. 

SIRODA y NABATOFF compararon individualmente la 
función de ambos riñones en un enfermo con hiperten­
sión venosa renal unilateral secundaria a una anastomo­
sis esplenorrenal; antes de la sobrecarga de sal habla 
una disminución significativa de la eliminación de sodio, 
cloruros y agua del riñón con presión venosa elevada, lo 
que iba en relación con una disminución de la filtración 
glomerular. Tras la sobrecarga de sal, el grado de pre­
sión de la eliminación de sal y de agua del riñón afecto 
fué superior de lo que podría explicarse por la disminu­
ción observada de la filtración glomerular, postulándose 
un efecto tubular especifico de la congestión venosa para 
explicar el aumento en la reabsorción de sal y de agua 
durante la sobrecarga. 

En suma, el mecanismo o mecanismos precisos res­
ponsables del sindrome nefrótico en los adultos con trom­
bosis crónica de las venas renales no puede definirse 
exactamente, debiéndose aclarar la importancia de los 
rasgos anatómicos, de la albuminuria y las alteraciones 
en la eliminación de electrolitos, entre otros factores, 
corno en otras enfermedades del riñón que se asocian 
con un síndrome nefrótico. 
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GLICI:\URIA 

Desde el descubrimiento de cistina en un cálculo vesi­
cal por WOLI..ASTOX, en 1805, se ha realizado una rntensa 
investigación sobre el problema de la eliminación exce­
siva de aminoácidos por la orina, lo cual se ha facilitado 
enormemente por la aplicación de la cromatografía en 
papel, introducida por DEXT en 1946. ｾｦ･､ｩ｡ｮｴ･＠ este mé­
todo se han podido definir los patrones específicos de la 
eliminación urinaria de aminoácidos en asociación con 
diversos síndromes y se han descubierto nuevas amino­
acidurias. 

DE Vru¡,;s y cols. refieren últimamente una nueva ami­
noaciduria: la glicinuria, que fué descubierta por el exa­
men cromatográfico de la orina de un enfermo con nefro­
litiasis bilateral recidivante. Esto condujo al estudio de 
otros miembros de la familia, demostrándose la elimi­
nación urinaria excesiva de glicina en cuatro hembras, 
que se asoció en tres de ellas con nefrolitiasis. El único 
cálculo que pudo ser examinado estaba compuesto fun­
damentalmente de oxalato cálcico, pero se demostró que 
contenía una pequeña cantidad de glicina en forma no 
proteica o no péptida. Por el examen del árbol genealó­
gico se desprende que la glicinuria es un carácter domi­
nante limitado al sexo, aunque reconocen que el árbol es 
demasiado pequeño para estar absolutamente seguro 
de ello. 

La glic ina es un aminoácido esencial normalmente 
existente en la orina y cuya eliminación diaria en suje­
tos normales oscila, según STEIN, de 68 a 199 mg., pero 
según DE VRIES entre 113 y 218 mg. ; la cantidad elimi­
nada al día por los enfermos de este último autor osci­
laron entre 593 y 1.200 mg. 

El aumento en la eliminación de glicina puede estar 
causado por dos mecanismos: o bien es el resultado de 
un aumento en la concentración plasmática de glicina, 
como ocurre en las hepatopatías profundas, o bien es la 
consecuencia de un defecto en la reabsorción tubular 
del aminoácido. Como en estos enfermos el patrón de 
aminoácidos en sangre era normal y, en cambio, la eli­
minación. 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 aminoácido en 
comparación 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 comparación con el 7 por 100 en 
los sujetos normales. 

Aunque la eliminación de glicina está descrita en nu­
merosos síndromes con aminoaciduria, la cantidad de di­
cho aminoácido en estos casos es muy infer ior a la que 
se encontraba en esta familia de Dt•; Vnr..:s, pero es que 
además el rasgo peculiar er a que se trataba del único 
aminoácido eliminado en cantidades anormales. Con mo­
tivo de la observación de unos casos de raquitismo re­
sistente a la vitamina D u osteomalacia que exhibieron 
una gran eliminación de glicina, junto con cantidades 
aumentadas de prolina y 1-metilhistidina, E\'ERED acep­
ta la posibilidad que en los enfermos con osteomalacia 
la asociación de fosfaturia y glicinuria está relac ionada 
con una competición de ambos elementos en cuanto a su 
reabsorción por el túbulo renal, y que el aumento en la 
eliminación urinaria de glicina y de prolina estaba en 
conexión con el gran contenido en estos aminoácidos ele 
la colágena de la matriz ósea del hueso. Sm embargo, 
los enfermos de DE VRIE:> tenían una eliminación de gli­
cina muy superiot· a los de E\'Etu;u y no mostraban os­
teomalacia, hipofosfatemia, hiperfosfatuna o prolinuria. 

En cuanto a l mecanismo de la reabsorción tubular de 
glicina, no es bien conocido. PITTS propuso un mecanis­
mo común para la reabsorción tubular renal de la gli­
cina, a lanina, ácido glutámico y a rginina ('n <'1 perl'o, li­
gándose los aminoácidos en las células del túbulo ('Un­
torneado proximal con una sustancia hipotl'tica: sin em­
bargo, de acue1 do con las experien<'ias <11.' Bt:' ER y c·o­
laboradores el transporte de la glicina tubula1· en el pe­
no puede regularse por· un mecanbmo M'J>HI'ado, que ･ｾ＠
diferente de los otros aminoácidos y la pn•s<>nlación de 
eliminación excesiva aislada de glic ina l'n los ･ｮｦ｣Ｑﾷｮｷｾ＠
de esta comunicación mdica la especificidad única fil·l 
mecanismo de absorción tubular para l'sle ammofl<'icln 
en el hombre. 

Ahora bien, se plantea el problema de si <'xistc ｡ｬｾｵﾭ
na relación entre la glicinuria y la m•trohtmsis que t'X­

hibian dos hermana , junto con histona <lt• <'Óh<"os 1 e­
na les en la abuela. Corn• dijimos. el anAl! i tlt• ''" t'ltlc•u . 
lo demostró la presencia de una p c¡tH 11' r u:t:d:ul <ll "' 

cina unida a una gran cantidad de oxalato. La forma en 
que existe la glicina en el cálculo indica que está absor­
bida a uno de los constituyentes del cálculo o presente 
en una forma química de la cual puede liberarse fácil­
mente la glicina . Este es un rasgo especial de este cálcu­
lo específico, lo que se demuestra por no poderse obte­
ner glicina por extracción ácida a la temperatura am­
biente en 10 cálculos de oxalato procedentes de enfer­
mos con nefrolit iasis. Lo que no se con oce bien es la 
causa y significación de la presencia de glicina en el 
cálculo de oxalato; es posible que se incluya secunda­
riamente el aminoácido en el cálculo que está bañado 
en orina de una concentración excesivamente alta de gli­
cina, pero fué negativo el intento de obtener glicina por 
un tratamiento similar de un cálculo de oxalato, incluí­
do durante t reinta y seis horas en la orina de uno de Jos 
enfermos. Tampoco se sabe si el aumento de la concen­
tración en glicina de la orina juega un papel en la for­
mación del cálculo de oxalato. Si bien se h a demostrado 
la formación a partir de la glicina, y a través del ácido 
glioxílico, de ácido oxálico por WEINHOUSE, cabría la 
posibilidad de que se formara ácido oxálico en las célu­
las tubulares renales o por bacterias en el tracto m·ina­
rio; sin embargo, en los enfermos no se ve aumento de 
la eliminación de oxálico ni se demostró ácido glioxílico 
en la orina. 

La asociación de esta aminoaciduria hereditaria con 
nefrolitiasis plantea en seguida la compar ación con la 
cistinuria, hasta ahora la única 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. 
Así como la cistinuria en la mayoría de los casos se he­
reda a través de un gen recesivo, la glicinuria aparen­
temente tiene un pa trón dominante. Además, así como 
los cálculos urina rios en los cistinúricos están compues­
tos principal o exclusivamente de cistina, en la glicinu­
ria el cálculo está compuesto fundamentalmente de oxa­
lato y su contenido en glicina es muy pequeño. Final-
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mente, el mecanismo responsable de la presencia de gli­
cina no proteica en el cálculo debe ｾ･ｲ＠ completamente 
diferente del que actúa en la formacrón de cálculos de 
cistina; así como la ｦｯｲｭ｡｣ｾ￳ｾ＠ de cálculos ｾ･＠ cistina se 
debe a la precipitación de crst.ma en una orma supersa­
turada la concentración urinaria de glicina en los gli­
cinúric'os está muy por debajo del nivel de saturación de 
este aminoácido. 
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Cátedra de Patología Médica. Clínica del Hospital Provincial. Madrid. Prof. C. JIMENEZ DIAZ 

SESIONES DE LOS SABADOS. - ａｎａｔｏｍｏｾｃｌｉｎｉｃａｓ＠

Sábado 2 de marzo de 1957. 

El doctor RODRIGUEZ DELGADO expuso el empleo prác­
tico de los electrodos implantados intracerebralmente y 
su valor para registros electroencefalográficos especia­
les con demostración en un caso de la Policlinica del 
doctor FERNANDE.'Z CRIADO, que padecía una epilepsia fo­
cal profunda en lóbulo tempora l. 

El profesor LOPEZ GARCIA y el doctor RAMIREZ presen­
tan un caso de cáncer de pulmón y neuronitis, que se pu­
blicará en esta Revista. 

SINDROME T ALAMICO 

El doctor DIERSSEN presenta un caso de sindrome ta­
lámico, estudiado clínica y anatómicamente con los doc­
tores OBRADOR y CEBALLOS, y que forma parle de un 
grupo de casos que están en curso de publicación en 
Acta Neurológica Latino-Americana. 

L. F. V., enferma de cuarenta y ocho afi.os de edad, 
soltera, natural de Asturias. Ingresó en la Clínica el 6 
de junio de 1956. 

Antecedentes familia res y personales, sin interés pa­
tológico especial. 

Desde hace cinco año:; venia sufriendo hipertensión 
arterial con algunas molestias en su período inicial, pero 
que después se había 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 sensación extraña, en la planta del pie, que 
la enferma describe "como una dureza"; a los pocos mi­
nutos le aparecen estos mismos fenómenos en el brazo 
Y en la mano izquierdos. No aprecia, en esta fase del 
episodio, trastornos motores. A la hora aproximada­
mente tiene un ligero mareo, acompañado de dolor en 
región frontotemporal derecha. Nota ahora que no pue­
de mover el brazo izquierdo normalmente, y al intentar 
levantarse de la silla, en la que había permanecido sen­
tada desde que se inició el trastorno, se le dobla la pier­
na izquierda. Rápidamente la paresia de los miembros 
se acentúa y quedan éstos totalmente paraliticas, al 
tiempo que aumenta intensamente la cefalea. A las cua­
tro o cinco horas de iniciarse el cuadro asciende la tem­
peratura a 38,5• y la fiebre persiste durante dos días. 
Permanece en este estado veinticuatro horas, al cabo de 
ｬ｡ｾ＠ cuales comienza a recuperar rápidamente los movi­
ｭﾡ･ｮｾｯｳ＠ de la mano izquierda, que se restablecen en su 
totahdad en el curso de una semana. Simultáneamente 
va recuperando motilidad en la pierna izquierda, aunque 

más lentamente que en el brazo. Persiste el trastorno 
sensorial, notando la enferma en hemicuerpo izquierdo 
únicamente los estímulos intensos. 

Continúa la regresión del cuadro hasta el mes de abril 
de 1955, fecha en que hacen su aparición, en el hemi­
cuerpo afectado, unas sensaciones parestésicas, especial­
mente intensas en la cara y miembro superior. Estos 
fenómenos, 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 frío y de calor que 
se extienden, alternativamente, por todo el hemicuerpo 
afectado ; "es como si me echaran agua hirviendo"; al 
mismo tiempo tiene una sensación constante de "que­
mazón" en el pulgar y eminencia tenar de la mano iz­
quierda. Alternan estos fenómenos con sensaciones errá­
ticas que la enferma no es capaz de describir, pero que 
califica como "muy molestas". Son éstas fugaces y de 
aparición frecuente, extendiéndose, sobre todo, por la 
cara, hombro y brazo y algunas veces por el tronco y 
pierna izquierdos. 

Exploración. -Enferma bien constituida y nutrida, 
con buena coloración de piel y mucosas. Cicatriz opera­
toria horizontal en la base del cuello por una antigua 
extirpación de bocio hace quince años. 

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

A pesar de estar muy afectada por su cuadro doloro­
so la enferma colabora perfectamente, dando la impre­
sión 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 intervención y decidida a a:yudar­
nos a "todo lo que pueda". Bien orientada en el tiempo 
y en el espacio; memoria próxima y remota, normales. 

Cráneo normal, indoloro a la palpación y a la percu­
sión. 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
ción de la sensibilidad dolorosa, algunas sensaciones pa­
restésicas. 

En miembros superiores no se observan trastornos 
del tono ni de la motilidad; la fuerza está conservada y 
los reflejos son normales. La exploración de las sensi­
bilidades demuestra la existencia de una hiperpatía. 
más 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, táctiles, etc.) es 
completamente normal. 
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