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EDITORIALES 

GOTA SATURNINA 

Desde que GARROD subrayó la relación entre la intoxi­
cación saturnina crónica y el desarrollo de gota ha habi­
do gran número de comunicaciones, tanto en el pasado 
siglo como a principios del presente, sobre la incidencia 
de tal asociación y los mecanismos de relación causal 
entre una y otra. La lectura de las comunicaciones an­
tiguas da la impresión de que tal asociación es eviden­
temente frecuente; no obstante, ya AUB y cols. subraya­
ron que la gota era una complicación del saturnismo mu­
cho más rara de lo que previamente se había pensado; 
CA..>TAROW r TRU:\JPER, en su estudio sobre la intoxica­
ción saturnina, insisten en que sólo han visto un enfer­
mo en que el plomo podía haber supuesto un fact01 
etiológico en la gota; asimismo, BAt:F.R habla de la ra­
reza de dicha combinación. Otros autores interesados en 
la gota, especialmente TALBOTT, ponen en tela de juicio 
la existencia de una relación directa entre ambos pro­
cesos. En las revisiones de la literatura amet·icana e in­
glesa sobre todos los reumatismos entre 1940 y 1950 no 
se describe ni un sólo caso de gota saturnina. · 

Pero recientemente Lt:DW IG comunica dos enfermos 
que presentaban concomitantemente gota y satumismo. 
En uno de ellos, ambos procesos pudieron demostrarse 
P?r estudios ｣ｵｾｮｴｩｴ｡ｴｩｶｯｳ＠ del plomo y los hallazgos tí­
ptcos, tanto climcos como químicos, de la gota; en dicho 
enfermo se presentó un ataque de gota inmediatamente 
después de la movilizaf'ión espontánea del plomo alma­
cenado, sugiriendo una relación causal entre el plomo y 

･ｾ＠ ataque de gota. En el otro enfermo la toxicidad plúm­
btca no se demostró por determinaciones cuantitativas 
del plomo, pero la historia de exposición y de los hallaz­
g?s clinicos eran lo suficientemente sugestivos de satur­
msmo como para incluirlo con el caso anterior. 

Es notable la presentación de un ataque agudo de 
gota después de la elevación espontánea de la cifra de 
plomo en sangre. BAUER considera que en esos casos ra­
ros. en. los que se ｡ｾｯｾｩ｡＠ la gota con el saturnismo puede 
a.trtbmrse a la nefnbs vascular que acompaña a este úl­
ttmo proceso. Indudablemente éste puede ser un factor 
en algunos casos, pero ninguno de los casos de LUDWIG 
tenía indicios de lesión renal ni alteraciones vasculares 
escleróticas ni hipertensión. Una explicación más lógica 
parece consistir en que la destrucción de tas núcleopro­
ｴ･ｩｾ｡ｳ＠ está acelerada como resultado de las propiedades 
tóxtcas del ión plomo. Los hallazgos de anemia, puntea­
do basófilo y reticulocitosis que caracterizan algunos ca­
sos de saturnismo indican que debe haber un turn over 
acelerado de las núcleoproteínas y purinas. KRAFKA ha 
reiterado que cualquier proceso que aumente el ritmo de 
maduración de las células sanguineas conduce a un 
aumento en la producción de ácido úrico a causa de que 
los núcleos de las células inmaduras en número crecido 
deben ser eliminados y metabolizados. Por lo tanto, atri­
buvó la asociación de saturnismo y gota a la constante 
anemia que existe en el saturnismo. Pero los enfermos 
de LUDWIG no estaban anémicos y no se vió punteado 
basófilo, aunque hay que reconocer que estos dos datos 
no se encuentran en la sang-re periférica de todos los ca­
sos de intoxicación plúmbica. 

GARROD concluyó de sus experiencias que la adminis­
tración de sales de plomo ocasionaba un descenso en la 
eliminación urinaria de ácido úrico, lo que motivaba su 
retención en sangre y ulteriormente la gota, pero sus 
hallazgos no han sido confirmados por la mayoria de los 
autores, aunque PRETI actualmente encuentra una elimi­
nación aumentada por la orina de purinas con plomo. 

Estos. hallazgos discordantcs podrían expliearse por los 
trabaJos de RA:\1R0l 'SEK, quien demostró una eliminación 
aumentada de purinas muy precozmente en el curso de 
la intoxicación satumina experimen ta l, que se sigue de 
una excreción disminuida cuando se produce la lesión 
renal. 

El problema que se plantea es de si eHtos casos de 
Ll'DWIG y otros similares referidos en la literatura co­
tTesponden a casos de coincidencia de ambas enferme­
dades, esto es, de un proceso de gota primaria o bien Sl 

se trata de un proceso de gola secundaria a la intoxica­
｣ ｩ￳ｾ＠ ｰｬ￺ｾ｢ ｩｾ｡Ｎ＠ ｍ ｃ［ＧＺＢａｄｾｅａＺ｜＠ y D.\\'Js han demostrado que 
la mtoxtcactón plumbtca, tanto en el hombre como en 
los cobayas, provoca aspectos anormales en los precur­
sores de los hemat!es en la médula ó!>ea ('On punteado de 
los normoblastos y eritroblaslos; cierto numero de es· 
tas células muestran una reac<'ión positiva del hierro a 
menudo asociada con una hemoglobinación ､･ｦ･｣ｴｵｾｳ Ｓ＠
ele las citadas células. DI sTI:" ha clcmostmdo que las cé· 
lulas con punteado basófilo de la intoxicación satumina 
contienen ácido ribonucleico en los gránulos. Los cita­
dos M CFADZE.\:\ y DA \'Js han clcmoslnHlo también que 
las células a normales se destruyen generalmente en el 
bazo y así sólo se p resenta un prqurno número en la san­
gre periférica y la esplenectomía provoca un marcado 
aumento en dichas células anormales en la penferia. Es­
tos estudios apoyan aún más In e\•idenria r!e un aumen­
to en la eritropoyesis y del tu m O\'er de las pur mas ｱｵｾ＠
acompañan a la intoxicación saturnina I<:n t·stc sentido 
el saturnismo sería, pues, similar 1\ )¡\S enferllledades M 

la hematopoyesis en las que se presenta en ocasiones 
gota secundaria. Ahora bien, si existe o no una predis­
posición genética a la gota en todos los casos en Jos 
que se desarrolla la gota secundaria, no lo sabemos por 
el momento, pero posiblemente no exista, como no se vió 
incidencia familiar de gota en los dos enfermos de 
LUDWIG. 

Como ya subrayaron G IJT>\IA;-o; y otros autores, los ata­
ques agudos de gota no están bien relacionados con las 
n:odificaciones en la cifra de ácido úrico en sangre, y po· 
stblemente en la precipitación de los ataques agudos in­
terviene algún precursor del ácido úrico o un interme­
diario en el ciclo sintético o catabólico de las purinas: 
de modo similar, dicha sustancia podría derivarse del 
aumento en el turn over de las núcleoproteínas que acom· 
paña a la toxicidad plúmbica. 

El contraste aparecido en la literatura entre la gran 
ｦｾ･｣ｵ･ｮ｣ｩ｡＠ de casos con la asociación de gota y satur­
msmo en los pasados tiempos y la rareza con que se la 
ve ･ｾ＠ la actualidad podria explicarse, en primer lugar. 
por stmplemente el'l'ores diagnósticos ; tomando por gota 
lo que eran otros procesos artríticos; sin embargo, no es 
verosímil que esto pudiera explicar por completo la inci· 
dencia tan alta referida por los autores del pasado siglo. 
También hay que reconocer que es raro hoy en día que 
se lleguen a ver casos tan avanza dos de intoxicación sa· 
turnina como se veían en tiempos antiguos. En suma. 
parece desprenderse que la existencia de errores diag· 
nósticos y la posibilidad de presentación de intoxicación 
plúmbica con gota primaria serían los responsables de la 
gran incidencia que esta asociación presentó en tiempos 
remotos. 
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ｈｉｾｬＧａＧｉＧｉｔｉｓ＠ IJOR VIRUS CON RASGOS ｄｆｾ＠ RETEN­
CION BILIAR PROLONGADA 

Las manifestaciones atlpicas de las enfermedades in­
fecciosas son difíciles de reconocer cuando no puede iden­
tificarse el agente causal, y aunque en las epidemias el 
diagnóstico no ofrece dificultades, los casos esporádicos 
constituyen siempre problemas diagnósticos. La hepati­
tis por virus es una entidad clínicopatológica bien reco­
nocida y de observación diaria en la práctica. No obs­
tante, ya El'PI-..:GER subrayó que además de la variedad 
hepatocelular, la hepatitis infecciosa puede adoptar una 
forma colangitica, que se caracterizaría por una icteri­
cia más profunda y prolongada, rasgos clínicos de icte­
ricia obstructiva e histológicamente por un hígado con 
infiltración celular periportal y estasis biliar con pocos 
signos de lesión hepatocelular. Años más tarde, WATSON 
y HOFFI.IAIJER describieron ocho enfermos en el seno de 
una epidemia de hepatitis, cuyo proceso comenzó típica­
mente como una hepatitis aguda, pero que mostraron un 
curso prolongado con rasgos de ictericia obstructiva; 
introdujeron en la nosolog1a el térmmo de hepatitis co­
langiolitica para comprender casos semejantes. Poste­
riormente, esta misma complicación de la hepatitis agu­
da ha sido descrita por numerosos autores (SAINT, LIPS­
t HIJTZ y CAI'SO:'\ y JOI!l\SOX y DOP.:-<GES). 

Recientemente vuelven sobre este problema SIIALDON 
Y SIIERLOCK con motivo de la observación de 12 enfer­
mos. Las características clínicas son similares a las co­
ｲｲ･ｳｰＮｯｮｾｩｾｮｴ･ｳ＠ a la hepatitis aguda vulgar: la evolución, 
al prmctplo, es la habitual en los r estantes casos, pero al 
cabo de tres a cuatro semanas, y encontrándose el en­
fermo completamente bien, la ictericia se hace más pro­
funda Y viene a durar entre 8 y 29 semanas. En tres de 
ｳｾｳ＠ ･ｮＮｲｾｲｭｯｳ＠ era tan fuerte la sospecha de una obstruc­
Ción b1har extrahepática que se realizó una laparotomía 
exploradora, en la cual no se encontró obstrucción biliar. 
En conjunto, todos los enfermos se recuperaron por com­
p_Ieto Y en las revisiones realizadas al cabo de bastante 
tlen:po no han observado recidivas ni progresión clínica 
hacia una hepatopatia crónica. 

Desde el punto de vista bioquímico, la bilitTubina en 
el suero alcanzó su máximo hacia la octava semana con 
un pro d' • me lO de 17 mg. por 100· a partir de este momen-
to des d'ó "' · ' 
2 

. cen 1 r .. p1damente, pero no po1· debajo de los 
. mg., hasta aproximadamente la semana décimoterce-
Ｑｾﾷ＠ Por término medio, la cifra de fosfatasa alcalina en 
ｾ･［ｾＺｲｯＮ＠ alcanzó las 30 unidades por 100 c. c., mostrando 

bl.1
. ｮ｣ｾ｡＠ a aumentar paralelamente con la cifra de la 
lrrubmemia Lo 1 . n

1 
t · s va ores de colesterma en el suero no 

tl.cos raron grandes alteraciones. Las proteínas plasmó.-
as anoJ'ab · . 

Con an una tendencia a la h1perglobulinemia 
un aument · . ' bet 

0 
° proporciOnado en las fracciOnes alfa. y 

ｦｬｯ｣ｾｊ＠ ｾｲ｡ｮｴ･＠ las primeras 6-8 semanas las pruebas ·de 
h. . ación fueron positivas en ocho enfermos pero se 

ICleron ne t· • dad . ga lvas en seis de ellos aunque la enferme-
los ｲｾｾｾｧｲＺｳ￳＠ Y subieron las fracciones globulinicas; en 
ｮ･ｧ｡ｴｩｶＺｾＮ＠ es enfermos las pl'uebas de floc11laci6n fueron 

ｳｩ｡ｾ･ｾｧｾ＠ ･ｾ＠ punto histológico se observaron en las biop­
hiliar 

1 
･ｾｬ､｡ｳ＠ por punción divel'sos g1·ados de retención 

tenciÓn ･ｾｾｾｮ＠ parenquimatosa e Infiltración portal; la re-
1 lar se 'lcmostró por la presencia de trombos 

biliares, tinción biliar de las células hepáticas y fagoci­
tosis de pigmento por las células de Kupffer. 

Para el diagnóstico es esencial la exclusión de una ic­
tericia extrahepática o quirúrgica, puesto que la lapa­
rotomía puede afectar adversamente al pronóstico, no en 
＿ｵｾｮｴｯ＠ ｾ＠ la vida, sino a una prolongación del cuadro o 
InCidencias que surgen en el curso del mismo como ocu­
ｲｾｩ￳＠ ･ｾ＠ los tres enfermos de SHAL00:-1 y ｓｉｉｾｒｌｏｃｋＮ＠ La 
h1stor1a es lo más importante, sobre todo en el seno de 
una epidemia, ya que las pruebas bioquímicas no son 
muy demostrativas. Tampoco tiene valor la visualiza­
ción intravenosa u oral del sistema biliar, puesto que el 
hígado es incapaz de eliminar el contraste en presencia 
de ictericia. La biopsia hepática por aspiración está in­
dicada cuando el diagnóstico clínico no puede hacerse 
con certeza. Hay que excluir que los enfermos hayan 
t?mado determinadas drogas, como la cloropromazina, 
metiltestosterona y arsenicales orgánicos, que ocasio­
nalmente producen una ictericia caracterizada por re­
tención biliar sin obstrucción biliar extrahepática. La 
cirrosis biliar primaria no presenta dificultades diagnós­
ticas, pues su comienzo, generalmente en mujeres en la 
edad media de la vida, es gradual con prurito e ictericia, 
siendo constante la hepatoesplenomegalia, y la histología 
hepática muestra una lesión proliferativa portal. En 
cambio, la forma subaguda de una hepatitis viral puede 
suponer dificultades diagnósticas; sin embargo, estos 
enfermos muestran signos de insuficiencia hepatocelu­
lar, la ictericia rara vez es muy profunda y experimenta 
a lteraciones; aparecen arañas vasculares y hay siempre 
esplenomegalia; está muy elevada la gammaglobulina del 
suero y las p1·uebas de floculación son fuertemente posi­
tivas. En ocasiones, a pesar de todas las sugerencias 
diagnósticas, n0 se llega a una conclusión y SHALDON y 
SHERLOCK aconsejan aguardar un mínimo de seis sema­
nas antes de considerar la intervención quirúrgica; du­
rante este período practican una observación detallada y 
persistente del enfermo, realizándose a continuación la 
biopsia hepática, y si todavía pel'siste la duda entonces 
recurren a la exploración quirúrgica. 

No se sabe con certeza cuál es el mecanismo de la re­
tención biliar sin obstrucción en los conductos biliares 
extrahepáticos y tampoco se conoce el sitio de la obs­
trucción. Se ha sugerido que la anormalidad está loca­
lizada en el colangíolo, la conexión hipotética del cana­
lículo biliar intralobular con el conducto bilia1· en el 
tracto portal. ?odría consistir en una estrangulación 
mecánica por la infiltración portal o una alteración en 
la permeabilidad de la membrana que motive que el pig­
mento biliar aumente de concentración en la bilis segre­
gada en este sitio. Por lo tanto, los trombos biliares po­
drían ser el resultado de la reabsorción de bilis por cam­
bios en la permeabilidad de la membrana más bien que 
la causa actual de la ictericia por la obstrucción de los 
canalículos. En el momento actual de nuestros conoci­
mientos, como es inseguro el sitio de la lesión y el me­
canismo de la ictericia, no debe llamarse a este proceso 
hepatitis colangiolítica, sino más bien describirlo como 
una hepatitis con J·asgos éle retención biliar prolongada. 

El pronóstico de los enfermos es uniformemente exce­
lente con recuperación clínica completa y restitución his­
tológica del hígado a la normalidad. WATSO:-< y HOFFBAl'R 
postularon el desarrollo en este tipo de enfermos de una 
cirrosis colangiolitica, que ellos hacian similar a la ci­
rrosis biliar primaria; sin embargo, la lesión hepatoce­
illlar es tan mínima y tan poco perturbada la arquitec­
tura zonal esencial del higado que no cabe esperar la 
progresión hacia la cirrosis biliar. El cuadro de las ci­
rrosis biliar primaria (AHRENS y SHF.RLOCK) se desarro­
lla insidiosamente sin pródromos agudos y no puede de 
ninguna manera originar confusión. Es particularmente 
importante. en lo que se refiere al pronóstico, diferen­
ciar la hepatitis de este tipo con su buen pt·onóstico de 
la hepatitis subaguda por virus, en la que la arquitectura 
zonal del hígado está destruida y que progresa hacia 
una cirrosis postnecrótica o portal. 

El valor de las pruebas bioquímicas en el diagnóstico 
diferencial es muy limitado, pues pueden obtenerse re-
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sultados idénticos tanto s i la t·ctcnción biliar es clú ori­
gen intrahepático como e'Xtrahepático. ｬ＼ｾｮ＠ este sentido 
insistieron POPPER y SZA:'\1'0. Las pruebas de floculación 
negativas no excluyen una hepatiLis vi1·a1 como causa de 
ictericia, especialmente cuando el rnfermo se ve por pri­
mera vez en un estadto tardío de la enfE:',·mcdad 

Se ha aconsejado la administmción dt> ACTl! clu1'antr 
cuatro dia:s para el diagnóstico <liferE:'ncial dl' la ieteri­
cia, basándose en que el índice ictérico dcscil'l1dr en la 
hepatitis aguda, mientras que apenas se mo<lífil'a en la 
ictericia obstructi\'a extmhepática (SoLui ¡. Un gran 
descenso en !as r ifras de lllhrrubinemia sugil'rc fiiC' rte­
mente una ictericia hepatógena. aunqul' puech- haber re­
sultados muy dudosos, y ha sido diSl'uticto la utilidad de 
este método por Cll \LIIEH:> y <'Ois. Las biopsias hepáticas 
seriadas durante la ｴ･ｭｰｾｵｴｩ｣｡＠ con ACTH ｾﾷ＠ p rc<ln iso­
lona muestran a lterauones eompantbles eon la¡; ele otros 
enfermos y no se impide el desarrollo de ｦｩ｢ｲｯｾｩｳ＠ portal 
mínima. E:stas hormonas llenen un pne:sto en el u Ita­
miento de la hepatitis viral con retención biliar prolon­
gada, puesto que acortan el periodo de ictericia y per­
miten al enfermo recuperar más pronto su <lctividad noc­
mal. Sin embargo, 1:1. secuencia de hechos en l'l hígado, 
probablemente no se altera y es vemsímil que :se produz­
can recidivas si se sup1 imen demasiado p1·onto lus este­
roides, por lo que el tratamiento debe prolongarse lMsta 
que la bilitTubinemia sea normal y continúe bien en su 
convalecencia. 
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HIPERTENSIO.I\' PULMONAR PRL\1:AHIA. 

La hipertensión en el circulo menor puede clasificarse 
·en primaria y secundaria. En realidad, la mayoría de los 
casos encajan dentro de la categoría de hipertensión pul­
monar secundaria. Las causas más corrientes de este 
tipo serían, según ｆ ｉ ﾷＺｉｻ ｒｉ ｾ ｉ ｾ＠ y HA!t\'EY, las s iguientes: 
l. Cardiopatías congénitas con graneles shunts de iz­
quierda a derecha (defectos septales auriculares y ven­
triculares, retorno pulmonar venoso anómalo, persisten­
cia del conducto arterioso). 2. Lesiones del corazón iz­
quierdo (estenosis mitra!, insuficiencia del ventrículo iz­
quierdo). 3. Anoxia (enfisema pulmona r ; y 4.. Enferme­
dades vasculares pulmonares difusas (fibrosis pulmonar, 
embolias pulmonares múltiples, trombosis de las ｾｵＭｬ･ﾭ

rías pulmonares) . 
Pero fuera de los citados queda un número rela ti va­

mente raro de casos que COl'l'esponden a la llamada hi­
pertensión pulmonar p rimaria o esencial, sobre la cual 
existe una gran conl!·oversia en la literatura sobre qué 
es lo que constituye esta entidad. 

Pal'a ｄｒｾ ［ｳ ｯ Ｎｾ ｵ Ｚ ﾡＮ［＠ y cols. este proceso supondl'ia la exis­
tencia de una elevación de la presión arterial pulmonar 
sin causa demostra ble. Estos autores comparan la hiper ­
tensión pulmonar prim a ria con la hiperten sión gen<>ral 
-esencial y subrayan que, así como en ésla existe un au­
mento en el tono de las arteriolas precapila res, <>n la 
primera existiría un aumento del tono en las pequelias 
a rterias pulmonares; asimismo insisten rn que los lechos 

'asculares respecti \'OS mueslt•an patrones histológic 
similares qiH' oseilan d<>sde vnsos normales a ｡ｲｴ･ｲｩｯ･ｾｳ＠
clerosis ohliterante. Sin emba1·go, en la mayoría de 1; 

casos referidos en la literatura como ele h ipertensión PUl­
monar prima ria ｾ＼Ｇ＠ han <lemostt·aclo alteraciones Yascu)a. 
¡·es significativas en las pequeüas arl<>rias <lel circu¡ 
menm· y <ltehos ｡ｵｴｯｮﾷｾ＠ eonsideran que ta lt?s alteracio. 
nes son sec·Im<larias a la hipertensión. 

A juicio de :\h'C l 11n: y cols., la cxislt'ncia de hiper. 
tensión pulmonar l'S<>nC'ia l o p1·inuu·ia ele he areptarse ún¡. 
<'anwnte SI t•stún pt"tst•ntes Jos tres c·¡·¡t erios siguiente: 
1. La demo¡;tnH·Ion de• hipertrofia del vent ríe u lo derech· 
ｾｩｮ＠ otra anorma lidad <'ardíaea. 2. La demostración JlOr 
cat<>leriza\'ión l'Hnlia\ a de una elevación en la ｰｲ･ｾｩ￳＠

en la attrria pulmonar y de una prc·sión capilar pulmo. 
nar normal: ｾＭ 3. "\.u;;t•nl.ia en la autopsi.t de lesiones ocJ1 

sivas Ll1 el tracto l'<lSt 'llhu· pulmonar. a nH'nos que tale.¡ 
h-s ionrs se• a n tnn eHcasaii que no JI! S\ i fiq uc•n la ｬＧｘｩｳｴ･ｮ｣ｾ｡＠
de hipl'ltens!Ón. 

Sl' entiende, pul'S. C]Ul' a nwnos que se haya reahz: 11o 

t·n los enfc•rmos el catl•terismo la rdiaco no puede esta. 
bler<>1·se con absolut:1 <'l'Iteza el ding-nósl!ro dl' hiperteo. 
sión pulmonar. La demostra<'IÓn <ll' una iiipertrof¡a ven. 
tricular dt>l'echa aiHiada es un elato pr<•SIIl1lil·o. pero t 
｣ｯｮ､ｵｾﾷｬＧｮｴ･Ｎ＠ de tal hipl•Jten;;Jtín. Para establecer ineq 
vocamentc• que In hipt•rtt·nsión pulmona1· es pnmaria. ｾ＠
requir1·e. um1o deliamos, que <'n la autopsia se• demues. 
tren pocas o ning-una les1ón oclusi\'!1 (]pJ tracto artena: 
¡mlmonaJ', Esta afinnaei6n restnngt' ftWrl<'nwnte el nu· 
mero de Jos casos rl'fl'IIrlos con tal ｣ｬＡ｡ｾｮ｣￭ｳｴｩ｣ｯ＠ que &a· 

llsfagan Jos cntcrios antes <·tlaclos. En Jos últimos ail 
las me<hdns d1rectns clt· la pn•¡;¡ón Pn la cii·cuhtt'Ión me­
nm· han n•velado l'ICito núnwro clt> t•asos de hi¡wrtPn 
pulmomu <'ll los qut> ha hm podido t•limimu·st•, pút' cuida 
do!'os ｣ｾｴｵ｣ｨｯｳ＠ l'línl(;os ,\' racltológH'os, las ｲ｡ＱＱｳ｡ｾ＠ habl· 
tualcs ele <licha hipCJ t<•n;;í<Jn tCIIAI'\11'\ y cols. y Jul!\ 

:-;ox y col!-i.t, Sin c•mba1-g-o, 0\\ F;'\ y l'ols . han podido de 
mostrar fJIIP J¡¡s embohas pulmon1u e;; ¡wnfénc•as nn11 

1 les pueden ele \1'111 mHnt•rn sil<•nte prodtH'II' minada dt 
pequl'ñísimns lesion<>s ohstnwli\'HS Pn laR ¡wquerias ra· 
mas dt- las artc1ws pul mor tres r l' u!Pnt 1 t in1 a 
radiológica de su exis tencia; es por esto por lo que hay 
que poner en duda aquellos casos referidos en la litera· 
tura ele h ipertensión pulmonar primaria en los que no'' 
había hecho el examen de au topsia. En efecto, en algc· 
nos ele los casos publicados como ejemplos de hiperten· 
sión pulmonar esencial, en los que existía una marcadl 
elevación de la presión vascular intrapulmonar, ｣ｯｭｯｾ＼＠
confirmó por el cateterismo cardíaco, el estudio histopa· 
tológico del pulmón dt:!mostró claramente la presencu 
de múltiples émbolos o trombos organizados en las ra· 
mas periféricas de las arterias pulmonares. Hasta hac 
muy poco tiempo los autores de dichas comunicacione' 
ha bían ig norado la presenc ia de tales lesiones o las ha· 
bían achacado a l aumento en la presión intrapuJmonar 
La opinión ele la mayoría de los autores en el momenr 
actual a tribuye la elevación de la presión vascular pu¡· 
monar a la obstrucción de numerosas arterias finas por 
embolización d ifusa, frecuentem ente meses o años antel 
del desarrollo de la ins uficiencia ventricular derecha. E. 
apoyo de esla tesis vien e dado p or la producción experl· 
mental de hipertensiones pulmonares en a nimales por 
inyección de esporas ele Lycopodium <?n las venas . 
petros (DA LEY y cols. y H A Y .t-. ES y cols. ¡ y asin1ismo po· 
coágulos de fibrina en las venas ele conejos (BAJt:-."ARP 

No obstante, queda como verosímil que puedan ｦｯ ｲｭ ｡ｾ＠
"in s ilu" trombos ocasionales en pequeñas ramas ate. 
escleróticas de la a rteria pulmonar como resultado de ' 
hipertensión pulmonar. 

Como vemos, pam hacer un diag-nóstico firnle de h 
pet·tensión pulmonar primaria es necesario demostrar 

1
'. 

existencia de hipertensión pulmonar por cateterismo ｣ｾｲＮ＠
diaco y eliminar todas las lesiones ｡ ｮ ｡ ｴ ｯｭｯｰ｡ｴｯＡ￳ｧ•ｾＮ＠
que pueden causar una presión intrapulmonar ｡ｵｊｾ Ｑ ･ｮ｟ﾷ＠
da, valiéndose para ello de cortes múltiples de thffl< 

tes lóbulos pulmonares y un examen detallado ､･ｾ＠ ﾷｾｾ ﾭ
zón. ｆｾｊ＠ caso que presentan M <'C ll!ltJ-: y cols. enra¡a 1 
fectatnente en est a clescripr1ón. puesto que el estUI 
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atomopatológi<'o dC'tallaclo no demostró ninguna alte­
ｾｮ｣ｩ￳ｮ＠ estructural que explicara la hipertrofia ventl"icu-

11a. derecha ni la hipertensión pulmonar demostrada du-
al t t . '6 t . nte la vida po1· ca e enzac1 n; en es e caso no se pudo 
ｾＺｴ･ｲｭｩｮ｡ｲ＠ la ｰｾﾷ･Ｎｳｩ￳ｮＮ＠ capilar. pulmo.nar .que habría eli­
minado la insufJCiencm vC'ntt'ICular 1zquwrda o anoma­
lías en la válvula tmtral, pero, sm embargo. la autopsia 

0 
demostró cstC'nosis mitml y debería haberse visto un 

ｾ｡ｹｯｲ＠ aumento dC'I ｶ･ｮｴｴﾷ￭ｾｵｬｯ＠ ｩｺ｣Ａｵｩ･ｾﾷ､ｯ＠ ｳｾ＠ hubieran. eles­
empeñado algún papel la !nsuf1cwn?ta mttral o la msu­
firicncia crónica del ventnculo IZQUierdo. 

Existen diversos nlC'canismos por medio ele los cuales 
pueden producirsC' reajustes ele la presión en el circuito 
pulmonar. Si bien algunos ele estos reajustes pueden 
romperse pasil·anl<'ntc como resultado ele alteracionC's 
en la circulación general, hoy día contamos con datos 
abundantC'S en favor de que las ¡·amas más finas de las 
arterias pulmonares Ron capaces ele contraerse o dila­
tarse pOI' medio el!.' unn gran diversidad de estímulos. En 
efecto. puC'de nunwntarse la presión en la arteria pul­
monar por medio de drogas como el arterrenol, ｾ［､ｲ･ｮ｡ﾭ
lina v dihidroergotamina, mientras que la descienden el 
TE.IÚ'. la dihcnamína. tolazolina :-· teofilina. De ma.vo1· 

inlC'r(·s clínico es aún la demostración de que la hipoxla 
elC'va la presión arterial pulmonar. Por lo tanto. es evi­
dente que la hipertPnsión pulmonar puede llegar a pro­
ducirse no sólo por lesiones anatómicas que provocan el 
estrechamiento del lecho vascula1· pulmonar, sino que 
pueden intervenit· mecanismos fisiológicos cuya papel 
<'Xa<"to no SC' conoce todavía en el momento actua l. 
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SESIONES DE LOS SABADOS. - ANATOMO-CLINICAS 

Sesión del súbaflO ao ele ma¡·zo ele 19:5í. 

P ARAGRA:-.<ULO:.\fA 

Docto¡· A. :vlERC' IJA:-.TE Ic;u:sL\S. Enfermo A. :.\.f. 0 .. eh' 
veinte años, soltero, natural de Cuenca y de profesión 
funcionario del Estado. Fué visto en la Policlínica de 
la Sala de Hombres de San Carlos el día 25 de febrero 
pasado. El motivo ele su consulta fué que un ai'io antes 
notó un bulto del tamaño de una cereza en el lado de­
recho del cuello, que no era doloroso ni le producía 
ｾ･｢ｲ･Ｌ＠ pero que fué poco a poco aumentando dC' lama­
no a pesar ele un tratamiento con hídrazida, calcio y 
ｖｉｴ｡ｊ＿ｾｮ｡ｳＮ＠ Ant<' la falta de respuesta a la terapéutica. 
le hiCieron la exéresis completa del tumor. qm' era de 
carácter aclenopático, cuando ya tenía el tamai'io de un 
huev.o, Y su estudio histológico en un laboratorio pro­
por?JOnó un informe que decía tratarse de una adeno­
patJa con signos de inflamación crónica de carácter 
ｧｾﾷ｡ｮｵｬｯｭ｡ｴｯｳｯ＠ y de etiología dudosa. Después de esto le 

h
tJ.ataron con penicilina, estrcptomicina e insistieron con 

Idraz·d 1 a, Y en el curso rlel tratamiento le aparecieron 
ｾｵ･ｶｾｳ＠ tumoraciones en !.'1 mismo lado del cuello, que 
/n Ido creciendo poco a poco hasta la actualidad. "No 
､
Ｑ
ｾ［･Ｎ＠ fiebre. No ha perdido peso. Tiene astenia en los 

ultimos I11C'Ses. Prurito y tos. 
Sus antecedentes carecen de interés. 

､｣ｾｮ＠ la exploración llamaba la atención la asimetda 
dondcuello, ｱｵｾ＠ _estaba más abultado en lado de1·echo, 
tam : ｳｾ＠ per.c1b1an múltiples adenopatías. duras y con 
｣ｯｮｾｴｾｾ［＠ oscilantes entre una lenteja y un garbanzo. 
ángulo ¿es en algunas zonas. y que ocupaban desde el 
se a el maxilar hasta la fosa supraclavicular. Aquí 
vía ｾｲ･｣ｩ｡｢｡＠ una cicatriz quirúrgica por bíop;;ia pre­
No. C'S 

0

1 
habht ｡｣ｬｾｮｯｰｾｴ￭｡ｳ＠ significativas en otras zpnas. 

les Tp ･ｾｯｭ･ｧ｡ＡｊｩｴＮ＠ Cu·culato1·io v respíratol'io. noJ'ma-
. ensión nrt,,, íal. 12,5 8. . 

En la radiografía de tórax no se aprecian alteracio­
nes significativas. 

Velocidad ele sedimentación de 2; 6.350 leucocitos con 
fórmula normal <59 neutrófilos \' 1 eosinófilol; 4.960.000 
hematíes. con ::.02 por 100 de hemoglobina. Orina sin al ­
teraciones. 

Aquí se practicó nueva biopsia de un ganglio del 
cuello y el resultado del estudio histopatológico nos lo 
mostrará el Dr. MORALES. 

Se ha tratado con radioterapia y han desaparecido 
hasta ahora las adenopatías. encontrándose el enfermo 
muy bien. 

PARAGRANULOl\fA 

Doctor MotL\LES. El Dr. MORAI,ES hace una introduc­
ción al problema y presenta el estudio hislopatológico 
del caso J. F. S. En los cortes histológicos se reconoce 
que la pieza consta de varios ganglios. uno normal. con 
senos bien visibles, en el que no se aprecia más que 
infiltmción de eosinófilos, no muy marcado. Otro. con­
vertido en placa de conectivo difuso y no denso. en el 
que se \'en células oscuras mal reconocibles. pequei'ias 
en general, sin notables atipías y un nódulo con la e::· 
tructura de un paragranuloma de Hodgkin. según la 
nomenclatura de ｐａｒｋｾｾｒ＠ ｾＬ＠ JACJiso:-.. En él se aprecia. 
aparte de que se halla borrado. la estructura ganglío­
nat·, atipias evidentes reticulares y mitosis abundantes. 

El número de células plasmáticas es escaso. 
Sabido es que, mientras no cambia de can\.ctcr esta 

altcradón. es de mejor pronóstico que la cnf<'rmeclad 
ciC' Hoclgl<ín. 

HODGKIN 

Dodoi'l'S PI·:IuA:o;J·::-; y ｐｅｲｌ｜ｾＺｺＮ＠ El 2a de no\'iembre dt.' 
19ñ(i ingresa en la Ciin ica la enferma F'. C. S .. de se-
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