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Amisometradina, u n nuevo diurético oral. -JOSÉ 
Y wooo (Brit. Mcd. J .. 1, 9, 1958) han estudiado ＮｾＱ＠

fecto de la amisometradina (rolicton), un n uevo 
ｾｩｵ ｲ ￩ｴｩ｣ｯ＠ oral, en 20 enfermos con insuficiencia car­
díaca. Han visto que a la dosis de 400 miligramos. 
tres veces al día durante un período de dos días con­
secutivos, tiene un 40 por 100 de la potencia diuréti­
ca de 2 c. c. de mersalyl intramuscular. La droga apc·­
nas t iene efectos colaterales, tanto en lo que respecta 
a la tolerancia gastrointestinal, como a reacciones 
tóxicas. 

Actividad a ntitiroidea de la imida del ácido :S -ftalil 
glutámico.-KuNz y colaboradores, en Alemania, sin­
tetizaron la imida del ácido N -ftalil glutámico con ob­
jeto de producir una droga que comunicara las venta­
jas de los barbitúricos sin sus efectos colaterales des­
favorables. En la experiencia clínica obtenida pudo 
rerse una marcada reducción del metabolismo basal 
en casos leves y moderadamente intensos de h iperti­
roidismo como resul tado de la terapéut ica. MURDOCII 
y CAo,1PBELL (Brit. Med. J .. 1, 8·1, 1958) han estudiado 
en 9 sujetos eutiroideos los efectos de dicha droga so­
bre el acaparamiento tiroideo del yodo r adioactivo. 
Encuentran c¡ue la droga tiene una ＺＺｾ｣ｴｩｶｩ､｡､＠ ligera. 
pero evidente. <'uando se administra en dosis de !::00 

o más miligramos. Por el momento, se desconoce su 
modo de acción. No parece j ustificable emplear la dro­
ga para una terapéutica prolongada de tipo seda n te 
o hipnótica por las razones apuntadas. 

:Seomicina en el coma h epá tico.-DAWSON, McLA­
RI,N y SIIERLOCK (Lancct. 2, 1.263, 1957) han t ratado 
con 4-10 gramos diarios de sulfato de neomicina a 8 
enfermos con cirrosis y encefaloratía portal-sistémica 
crónica, y 12 con coma hepático agudo. En 6 de los 
enfermos crónicos se vio un marcado beneficio clí­
nico, asociado con descenso de la cifra de amoniemia 
arterial en ayun as y mejoría en el electroencefalo­
grama. Un enfermo recidivó al cabo de diez meses de 
tratamiento. Desapareció el fetor hepático en 6 de í 
enfermos crónicos. Sin embargo, después del des­
censo inicial de la amoniemia, se vio una elevacién 
ulterior a las cifras anteriores al tratamiento. Fue 
muy variable el efecto sobre la flora fecal, no vién­
dose r ebción con la mejor ía clín ica ni con la dis­
minución de la amon iemia. En 7 de los 12 enfermos 
con coma hepático agudo se obtuvo una mejoría ini­
cial. pero se utilizaron simultáneamente otras for­
mas de tratamiento. Hubo de suspenderse la neomi­
cina en dos enfermos ｾｯｲ＠ presentar una intPnsa 
rliarrea. 

EDITORIAL ES 

ｅｾｆｅｒｍｅｄａｄ＠ CITOMEGALICA DE INCLUSIO::\' 
EN ADULTOS 

Hay dos factores que se combinan para que los enfer­
mos de leucemia o de linfomas malignos sean fácilmente 
I'Ulnerables a las infecciones secundarias por virus. El 
primero :·eside en la propia naturaleza de los virus, esto 
es, parásitos intracelulares obligados que característi­
camente producen una inflamación necrotizante con res­
puesta tisular relativamente pequeña, incluso en hués­
ｰｾ､･ｳ＠ por lo demás normales, y que bajo ciertas condi­
CIOnes son capaces de mantener durante largos reríodos 
de tiempo un estado simbiótico de inactividad en tejidos 
mfcctados. El segundo es lo que Dt'BI!\' ha lhmado "la 
pobreza del mecanismo inmunológico" en tales enfer­
mos, quienes con el empleo moderno de las drogas qui­
mJOterápicas, esteroides y la radiación son capaces de 
SObrevivir a los efectos de su enierrnedad primaria más 
allá de lo que le proporciona la pequeña protección de 
sus propias defensas humorales y celulares. La enfer­
medad citomegálica de inclusión debida ｾ＠ una infecdón 
generalizada con virus de i;lándula salivar, una comph­
raclón terminal rata ele las enfermedades neoplásícas 
､ｾ＠ la sangre y tejido linfático, proporciona un extraño 
e¡emplo de alteración en las relaciones huésped-parásito 
e,n ｾｳｴ｡＠ .situación para permitir la activac1ón, liberación 
ｾ＠ ct:semmación de un agente infeccioso de patogC>nicidacl 
ｾ｡ｲｬ｡｢ｬ･ Ｎ＠ F.! térm ino genérico de virus de glándula sali­
ｾ｡ｲ＠ se aplica ｾ＠ especies no relacionadas, pero sí especi-
81cas. de virus sialadenott'Opicos que frecuentemente cau­
a.n mfccciones inapat·entes en el hombre y en los ma-
ｾｬｦ･ｲｯｳ＠ de laboratorio, haciéndose rara \'ez disemina­
ｾｳ＠ en. otras vísceras parenquimatosas y provocando el 

g1gant1smo ('a racleristico de las células parasitadas con 
ｾｖｉ､･ｮｴ･ｳ＠ cuerpos rlf" inclusión intranuclear. E l término 
ｾ＠ enfermedad cit.omegálica de inclusión d<'scribe la le-

sión patognomómca y po1 uso habitual implica una etio­
logía virusal. 

Las inclusiones citomegálicas aisladas se encuentran 
corrientemente en las glándulas salivares de los niños 
recién nacidos o muy pequeños que mueren por diferen­
tes causas; con menos frecuencia se encuentran coinci­
diendo con lesiones necróticas plurifocales de vísceras 
parenquimatosas y d" cerebro en niños que mueren de 
una enfermedad febril aguda caracterizada por neumo­
nía con disfunción hepática o trastorno hemopoyético 
s!milar a la eritroblastosis fetal; con menor frecuencia 
aún se observan en niños mayores que mueren de tos fe­
rina. En ambos casos de enfermedad silente. aislaaa J 

activa generalizada de la enfermedad, se ha podido ais­
lar el \'irus de ¡;lándula sal•\'ar y cultivarlo en tejidos 
de fibroblastos humanos. Es ,·erosimil que la mayoría 
de estas infecciones se adquieran "in utero" y permanez­
can quiescentes durante la Yida y posiblemente la ilse­
minación se determine por susceptibilidad indi\·idual. de­
pendiente en los nii'íos pequeños de la supresión de las 
defensas inmunológicas maternas y en los mayot·es por 
modificaciones de la defensa indi\'idual po1· otra enfer­
medad infecciosa a¡;uda. 

En los adultos la enfermedad citomegálica. de inclu­
sión generalizada se presenta muy rara vez y hay muy 
pocos casos registrados en la literatura. Xo se ha po­
dido hasta ahora aislar este virus, pero la morfología 
de la lesión es idéntica a la antes 1 eferida para los ni­
üos. En algunos adultos el carácter clínico del proceso 
y los rasgos anatómicos son los de una infección g-ene­
ralizada y no complicada por virus ｾﾷ＠ la muerte puede 
<'xplicarse sobre esta base. En la. mayoría. de los enfer­
mos existe una infección crónica preexistente. mnlnulri­
eión o un trastorno hematológico , la extensión y la 
forma de las lesion<'s citomeg·tílicas ·,·a::;i siempre soñ .n­
suficientes para explicar la muerte. Es posible :¡ne sean 
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individuos en los que la diseminación de un virus ¡n·c­
\'iamente quicscente se realiza terminalmente por otra 
enfermedad. y en tales :::asos la enfermedad :::itomegá­
lica de inclusión no es la causa de la muerte, <t menos 
que se haya producido una extensa necrosis de las 'lU­

prarrenales. Como a menudo está oscurecida la sinto­
matología por tratarse de una complicación terminal, es 
difíci l asignarle un comrlejo característico de ｳ￭ｮｴｯｭｮｾＮ＠
hallazgos físicos \'datos de laborato , ·o y, excepto po1· ta 
biopsia quirúrgica. Sil ciiagnóstico clunmte la \'ida ;,-:; 
prácticamente imposible. 

Las lesiones histológicas e5enciales de la t'nfermedad 
citomegálica de inclusión en ad11ltos son Jos de una neu­
monía fibrinosa caracterizada por necrosis mil iar v Lll1U 
forma tle necrosis plurifocal v en ocasiones confluente 
de las suprarrenales. En la sección los pulmones están 
moteados por nódulos múltiples de consistencia firme y 
de 3 a 10 mm. de diámetro. generalmente bien recorta­
dos. aunque pueden co!1fhtir. :-\o existe orientación ha­
cia los bronquiolos o vasos sanguíneos y <'n general c;e 
localizan preferentemente en la perif<'ria ctel pulmón y 
muy a menudo subpleurales. Pueden ｳｯ｢ｲ＼Ｇｰｯｮ･ｲｾ･＠ 'l 1ma 
combinación de bronconeumonía, hiperemia congestiva. 
edema u otra lesión grosera inespecifica. En las c;uper­
ticies del corte los nódulos se evierten, dando una zonn 
de color rojo púrpura oscuro con áreas cent1 a les de ne­
crosis, de col-r gris o amarillo. 11mbilicadas: frecuente­
mente están rodeadas de un flujo ｨｩｰｎｾｭｩ｣ｯ＠ o en el 
seno de á1 ea:; de hemorragia fresca. 

El aspecto microscópico de esta forma rtc n.:umonia 
depende de la edad de la tesión. Al principio hay focor 
discretos de necrosis hemorrágica C'On grnndes agrega­
dos de espacios alveolares. repletos de hematíes y fibri­
na, granulocitos adultos, histiocitos ':o' restos celulares. 
alineados por células alveolares edematoi'as. alguna:; cte 
las cuales tienen uno o más núcleos gigantec;, grotesr·os, 
con cuerpos rte inclusión. Estos cuerpos son redondos, 
ovales o en forma de 1 iñón, y sal yo una pequeña ¡il·ea 
clara todo el resto del núcleo se halla ocuparto. Están 
bien caractel'izados con el ｴｾｲｮｩｮｯ＠ di' "o 0 e: e lechuza" 
y rus propiedades tmtoriales vai·ían de la basofiha a la 
metacromasia. En las lesiones tardías existen intentos 
dt' m·ganización del exudado alve"Olar, desarrollo ele un:> 
respuesta celular inflamatoria crónica y fibrosis inters­
ticial. 

Ｎｬ＼ｾｮ＠ las suprarrenales existe esencialmente ｾ ﾡ＠ m1smo 
pl'Oceso, pero modificado por las peculiaridades estruc­
turales del tejido y parcialmente oscurecido por las le­
siones focales del linfoma maligno, infiltración o meta­
plasia leucémica y por las alteraciones corticales consi­
guientes a la terapéutica con esteroides. En general. 
existen lesiones hemorrágicas puntiformes de la médula, 
que incluso pueden llegar a confluir, de color que oscila 
entre g ris verdoso a rojo, áreas blandas de necrosis de 
ln médula y zonas internas de la corteza. Microscópica­
mente se ve necrosis circunscrita difusa rle todos los 
elementos. 

ｾｸｩｳｴ･＠ una indudable relación, sin embargo no acla­
rada, entre la enfermedad citomegálica de inclusión en 
el adulto y las enfermedades ¡;el sistema hemopoyético y 

retículohistiocitario. La infección generalizada por el vi­
¡·us de glándula salivar provoca una respuesta tisular 
inflamatoria lmfocítica florida, cuyo patrón s1mula '1 
una forma de neoplasia linfomatosa; en algunos casos 
ｾﾷ￳Ａｯ＠ es posible apreciar la verdadera na turalez,t le 1a 
lesión después de un estudio necrópsico completo. Ade­
más, se ha descrito en algunos. aunque no en ｾＰ､ｯＺ［＠ lo::; 
Ca!'OS ele los adultos. la mielopoyesis extramednlar en 
los órganos hematopoycticos secunda1·ios, un ｲ｡ｾ［ｧｯ＠ ｾｯｮｳﾭ

tante de la forma infantil, y puede a fectar de La! ·orma 
a las células hemopoyéticas primitivas que sea muy ·!i­
ficil la ･ｸｾｬｵｳｩ￳ｮ＠ de una leucemia granulocítica. E sto 
tiene especial interés, puesto que la diseminación 3E'l 
vi¡·ns de glándula salivar puede ser 1m íenómeno termi­
nal en casos de enfermedades neoplásicas ｶ･ｲ､｡､･ｲ｡ｾ［＠
del tejido linfático y de la sangre. En cuatro de los nue­
ve casos ·eferidos la enfermedad citomegálica de inclu ­
sión se había superpuesto a un trastorno hematológico 
primario caracterizado por fracaso medular y panhe-

mocllopenia, una anen1i:l refractaria primaria como ¡
0 

._ 

ma mnl ､･ｦｩＧＺｩ､ｾ＠ ele la ｭｩ｣ｬｯｳｩｾ＠ ｡ｾ｣ｬｷｴＧｭｩ｣｡ ｟＠ y formas ｪｾｬ＠
linfoma mallg-no. No es. \'eros_um l que _ex1sla una rela­
ción ｾｴｩｯ ｬ￳ｧｩ｣｡＠ entre la mft•Cclón por nrus de glándula 
ｾＺ｡ ｬｩｶ ｡ ｲ＠ y enfcrmedncles de morfolog-ía y conrtucta tan .\i. 

versa, si!1o qne m:ís bien «.>n ｃＧｓｴ｡ｾ＠ ･ｮｦｾﾷｲｭｾｲｴＺｬ､･ｳ＠ t¡ay una 
situación ＼Ｇｾ ｐ ＼ＧｬＧｩ｡ ｬ＠ faYomhlc a la c!Js••mmación y <les-
anollo rle la infección. · 

En el último año, l't·:.\t't·: ha tenicln ,JCasión de demos. 
trar e5ta enfC'nncdad t'll la ｮ･｣ｲｯｰｾｩ｡＠ de rtos casos ie 
linfoma maligno ｾＭ en uno de IC'utcmia granulocitica. 
Como esto S<' hR visto en 1111 pequ<•iio 1¡, boratorio iman­
te un período ·le lícmpo brC'\'C', <lil'no :1 ulor ha revisado 
tocios los casos con trastornos hC'nwloll'lgicos :--::;tu<liactos 
en necropsia ｾ ﾷ＠ sólo ha cnrontrado uno en d que la lc­
ｾｩ￳ｮ＠ microscópica era mínima ｾﾷ＠ había pa!'arlo in¡,rh·c¡'­
lida. 

En C'Uanlo '1! mel'amsnw clr ､ﾷﾷｾ｡ｮｯｬｬｯ＠ lt• parere •ni'P· 

rosímil aunq11e rabe la posJhihda<l eh' qm• a los cnf<'r­
mos con estos trastornos lwmatológ-icos lrs l'f'an pr:w­
t icacla s ｴｲｮｮｳｦｵｾｩｯｮ･ｳ＠ dt> c;a ng-rc ¡H·ocerlent <' dc sujetos 
portadnre!'. C'nfrrnt:"tndose con org-aniSPlOS Qll<' son iu­
ｬＧ｡ｰ｡｣｣ｾ＠ de reaccionar cftl'tívnmt•nte contrn PI ,·irus. 1,·1 
rnfct ｮ｡ｾ､ｮ､＠ ｾｾｴＺＧｬ＠ mrludah!t•mrntL' pn•st•ntc bajo la for­
ma de infrccilin latente c·n algunas pC'l'SOnas v así puedr 
discminm·se en <'1 c11rso de otra enft•rmedad del ::;istema 
retirulohistiocitnrio. ()p los Ca!'ns ｮ•ｦ｣ﾡﾷｩ､ｮｾ＠ por ｐｾＺｾ＼＠ ¡,; 

las l<'sion<'s eslnban m:ís rlcl'arrol!,tdns en ln" sitws ｾｯｲＺﾭ
fl•• ｾ＼Ｇ＠ había produeirlo lliH' sust it 111 ión I'Xlrnsa y ":!SI 

completa ele la estntctu1n noJmal <lt>l hazo ｾＭ､･＠ los :;an· 
ｾｬ￭ｯｳ＠ linfáticos pm· el tPJirlo JH'oplasico, suginE'ndo ur, 
p:lral<'li:-mo C'on lns ohs••JYHr'ionrs t'n los animnl"s 11!' ex 
¡:<:nmentación ím11llnlz:trlol-', l'n lnl-' rpll' In ｐｾｰｩ＼Ｇｉｗ､ｯｭｩﾷ•＠
ｾ･＠ Si!;ue :ie una rtisminuc-ión Pll la ｾｯｮ＼ＧｴＧｬｬｴ ｬ ＧｬｬｃｬｬｈＱ＠ clP. 'lgln· 
lininal-l ,. 'lnticuerpos prote!'lores: esto m• 0\ll<'l'l' lec·u 
que zl bazo Sllponga un frll'tor prot .. •·to¡· iltlrinst•co me. 
m.'is bien qu<' la <hsmmucion en la rnnsa ,•renn a del tr· 
ji do l'etículolustiocitn no ptH!<la per·mitlr la diseminación 
de una infPc<'i0n po1· \'Í!Us prl'\'iam••nll' n•strlngvlm 1 

ｾ￳ｬｯ＠ 1111 teiicl0. ｾ･＠ tntta arruí d<' unn '' 11 t<'it,,, '"<'"' tn -

p; 1 !¡> ｬｾＢＧＢｬｮｒ､ￓｩｬ＠ h 1 1 f1 « > 1 ! 

'ldquit·ida ::omo para la exaltación v d ispersión ::íe ,ma 
infección previamente quiescente, y no sólo hay un em· 
peoramiento de los mecanismos de resistencia del hués· 
pcd como parte de la enfe1medad básica, sino que tam­
bién están modificados por el trntamiento de la enfer­
medad. Los esteroides disminvyen la resistencia a lo:; 
gérmenes patógenos e impiden una respuesta inflamato­
ria adecuada incluso en un huésped normal; lo mismo 
podemos decir en cuanto a los quimioterápicos y a la 
radiación . 

En los tres casos referidos por PK\et: cxistia un rasgo 
muy significativo en com ún , esto es, J¡¡ intensa a nenua 
en rclaci6n con una enfer medad neoplásica maligna de 
la sangre o del tejido linfático tratada por cursos repe­
lidos e intensivos de quimiotE'rapin. Esto trae a la mente 
otro caso similar referido en la literatura cte un linfoma 
maligno tratado con un quimJOterápico v ia observación 
de que la enfermedad citomegálica dC' inclusión ｾｳｰｯｮﾭ
tánea se presenta en los cobayas tratados con ameto?te­
rina. Incluso en esta situación los antibióticos permtten 
el control de la mayoría de las infecciones bacteriunas 
intercurrentes, hasta que la enfermedad llega a un ･ｳｾ＠
tadio en que el enfe1·mo, en un estnclo de cas1 a nergla _) 
sostenido fundamen talmente por transfusiones sanglll· 
neas de repetición. está expuesto sin defensas al ｾ ｲｵｰ ｯ＠
total de los virus y de Jos hongos, incluso a aquellos de 
ratogenicidad mínima o va1·iablc. . 

Aunque de hace t iempo cono,.ida, la enfermedad :;tto­
megálica de inclusión no se rcconrwe con facilidad Y 1 

menudo pasa inadvertida, incluso hasta para ｟｡ｾ｡ｴｯｭｾＺ＠
patólogos competentes. Pt·:An: su¡;iere que qwza e_n :n 
gunos casos de leucemia o enfennedacl de Hod'\'lon · 
adultos con diseminación sec11nda ria. del virus de ｧｬｾｮﾭ
ciula salivar, las células ｾｩｧ｡ｮｴ･ｳ＠ pa1·asitadas pue en 
haber sido confundidas con retíc-ulohistiocitos o ｨ･ｭｯ ｾ＠
c itoblastos neoplásicos con graneles nucleolos, pero ｱｴｾ Ｑ＠
con el conocimiento pt ogresivo rle la enfCJ·medad Y ｾ＠
empleo continuarlo ele la tempc'utica <tctual es ｶ｟･ｲｯ Ｑ ｾＺ＠mil que las infecciones virusa les v micóticas ternuna ｾ＠
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rn Jas enfermedades ncoplásicas de J¡¡ sangre y <iel te­
jido linfático pueda':! ser ｶｩＮｳｾ｡ｳ＠ eon nHtvor frccuenc1a, y 
así la enfermedad c1tonwg-ahca de mdustón en los aclul­
ｾｯｳ＠ podrá encontJ·arse y diagnostiears" C'On mayor ft·e­
cucncia. 

DlBLIOGRAFI.\ 

ｰｾＺＮ Ｑ ｮ［Ｌ＠ l l. J. Am . .1. Me<l., 21, 1H, l!l5H. 

ENFISI<JMA LOBAR 

En Jos últimos años se ha ｬｬ･ｾ｡｣ｬｯ＠ al conodmicnto ele 

un síndrome de dramática sintomatología t·esptratoria 
en niños recién nac•idos y al que F'l::>l'll Jo:R y cols. dieron 
el nombre dC' enfi::;ema unilobar. Un niño rcdén nacido 
0 de muy poca edad con este pmceso experimenta una 
intC'nSR difiC'nltiHl respinúoria C'on cianosis no relaciO­
nada C'on una infección aguda u otro proceso :>onocido. 
En ocasionPs se observan lambirn tos y estridot·, pero 
su Significación <'S relativamente pequeña en relación 
con el trastorno primano en el recambio respiratorio. 
En la exploraci6n física se aprecian los signos de hi­
peraircaci6n en un área o en todo un hemit6rax, vién­
dose desviado el comzón hacia el lado contra no; el mur­
mullo respimtorio se oye muy rlébilmcnte en el mismo 
l'itio dondf.' existe timpanismo a la percusión. A Ｑ｡ｾﾷｯｳ＠ X 
se obsen·a un árC'a lobar muy radiotransparente :> in­
cluso un hcmitómx completo, pero que conserva limites 
pulmonares; el restante tejido pul mona J' apare<·e esC'a­
ramente ait·eado e individualmente los lóbulos pueden 
e:::tar comp1·imidos o colapsados. El hemidiafmgma del 
lado de la lesión está deprimido y el mediastino se des­
vía al lado contnnio. En radioscopia, los mo\·imientos 
torácicos ｾﾷ＠ ､ｩ｡ｦｲ｡ｾｭ￡ｴｩ｣ｯｳ＠ son más activo:; en el lado 
mal aireado y menos radiotransparente. Cuando pueden 
determinarse diferencias entre las fases inspimtoria \' 
espiratoria se ve e ue la hipertransparenc1a es más ｾ ｜ＧＮﾭ

dente durante la espiración. Generalmente no se apt·e­
cian lesiones en la broneoscopia, aunque ocasionalmente 
puede ｶ･ｲｾ･＠ una colapsobilid<td o anormalidad de las pa­
redes bronquiales. 

Todos estos hallazgos indican un enfisema obstructl\'o 
de un lóbulo o, más rara \'ez. de un pulmón ;:ompleto 
El estado respiratorio crítico es secundario no sólo ti 
mal recambio de P,"ases en el lóbulo afectado, sino fun­
damentalmente a la marcada disminución de la función 
en los restantes lóbulos que están comprimiclos por ::-1 
lóbulo enfisematoso. La pérdida de func1ón en un lóbulo 
puede tolerarse con cierta facilidad. pero el trastorno 
de todo el tejido pulmonar lleva a consecuencias func;;­
tas. Asimismo el citado enfisema puede dificultar el 1 e­
torno del flujo venoso al corazón. 

El propio F'ISCI!ER, con otros colabomdOl'es, 'On •110-
tivo de la presentación de un nuevo caso. revisa el pro­
blema del enfisema lobar, planteándose algunos proble­
mas. En primer lugar se refiere a la frecaencia de di­
cho trastomo. E\'identemente es rara, puesto que derric 
1932 solamC'nte se han descrito 38 caso:> en la Iitemtu­
ta. Ahora bien, es imposible saber cuántos son Jos .:asos 
que no se han comunicado o no han sido diagnosticados. 
Lo positivo es que el que haya diagnosticado una \'ez 'l 
proceso purck vrr a continuación otros con frecuencia y· 

realmente el número de casos diagnosticados 'lumenta 
?<' una manf.'ra muy clara. Este aumento aparente en la 
Incidencia dependt' probablemente de dos factores: e>n 
Pl'lll1er lugar, la utilización más frecuenLe de In radios­
｣ｾｰｩ｡＠ y ractiogt·afía en los niños pcquenos, y en segundo 
tern11no, el conocimiento ele la existencia de dicho pro­
ceso V la familiaridad, como dec1amos. con un ca!lo 
previo. 

.El segundo proiJleml'l 't que se refieren es el Jel .hag· 
nostico. Este no puede nacerse ni excluirse con exacti­
tud sólo por el cx'lmen físico y, en todo caso, como sin­
tomas similtll es f>IICden producirse po1· numerosos P''o­
CCllos, hay c¡ne plantear el cltagnóstico diferencia l con tn 

atelectasia regio.1ul v <'nfi::;ema .:ompl'nsador ·onlrala­
teral, la enfermedad quística del pulmón. ineluyenclo ..:1 

quiste g1gante solitario y el neumatocele, el neumotó­
l'ax, el enfisema obstructivo secundario 'l un cuerpo ex­
b·afio intrabronquial. la hcrni? ·Jiafrag-mática, la iístula 
lráqueoesofágica y la ngenesia del pulmón. Todos estos 
procesos pueden ser bien deliP1i•aclos mediante la ·tpli ­
｣｡｣ｩｾｮ＠ ｡ ｾｬ･｣ｵ｡､｡＠ de las técnicrts de radioscopia y radio­
ｾｲ｡ｦｬ｡Ｌ＠ s1mple o con ｣ｯｮｴｲｮｾ［ｴ･［＠ el estudio del tra,.to gas­
trointestinal con papilla ele bario y la broncoscopia. I-Iay 
dos puntos fundamentales para el diag·nóstico: la persis­
l<:ncia ele! enmarcamíento pulmonar en la gran área ta­
d:otransparente, bien <'n todo o parte de un campo pul­
monar unilatr>rnl : un aspecto típi<::o en el enfisema .jel 
lóbulo medio es una densidad ele fo11na ｴｲｩ｡ｮｾｵｬ｡ｲ＠ adya­
('cnte al borde inferior derecho riel corazón en la radio­
ｾ ｲ ｡ｦ￭｡＠ anteroposterior, que conesponde ;cll lóbulo infe­
l'ior colapsado y comprimido por el lóbulo medio, intc'l­
ｾ｡ｭ･ｮｴ･＠ distenrlido: este punto tienP gran importancia 
para el cliagnóstic0, puesto qnc la '\fcctación del lóhnlo 
medio ocurre en aproximadamente la tercera parte ie 
los casos. Y ()) s('gundo ｰｾｭｴｯ＠ diagnóstico :ie importan­
cia es el rcsultarlo de la brone:oscopia y la 1·espuesta 1el 
rnfermo a In aspiraci<'>n tráqueobronquial. por medio de 
lo cual puede generalmente excluirse el complejo más 
C<'tTiente d() atelectasia \' enfisema compensador. 

A continuación se OC'upan de la etiología, h aciendo 
mc.nción que aproximJ'l.damente la tercera parte de los 
C'asos son 2ectmdarios a una anormalidad del cartílago 
b1·onquinl , qu!:' ('Onsist(' anatómicamente en una auscn­
da o m:llfo!'maci6!1 de \l!lO o más :millos cartilagino"o::; 
del bronquio loba•·. Fn la ::>spiración el aumento de la 
colapsobiliciarl de la ¡;ared bronquial origina el atrapa­
mento ele! 1ire ｩｮｾｰｩＺﾷ｡､ｯＬ＠ mecanismo ;:imilar al Yal\'ular 
que tan corrientemente se ,-e en el 'l.lojamiento cte un 
cuerpo extraño en el bronquio. Pero a·mquC' la anoma­
lía cartilaginosa es la c"wsa demostrable con mayor fre­
cuencia, se ha \ i¡.to que puede produdrse la compresión 
C'xtrabronquial por medio de un vaso anómalo o po1· la 
redundancia de pliegues intrabronquiales de la mucosa, 
aetuando <le modo similar al mecanismo citado de vál­
vula. Otra posibilidad es que el enf!:;ema Iobar sea la 
consecuencia ele un molde de moco que ejerciera tam­
bién el mismo mecanismo, pero no cabe aceptarlo total­
mente, puesto que su consecllf'ncia ｳ｣ｲ￭ｾ＠ la producción 
c!C' '\Iteraciones tisnlal'CS irreversibles, de forma que des­
pués de la extracción del moco el lóbulo no puede retor­
nar a su tamaño normal y adquirir nue\·amente su fun­
ción. El cstudi0. de los casos referidos proporciona una 
buena comprensión del problema. 'F':I <'nfisema lobar no 
es un proceso ｾ･｣ｵｮ｣ｬ｡＠ rio a un parlo dificultoso o pro­
Jor¡gado y una 1 C!'t:citacíón ｶｩｾｯ＠ ··osa; tampoco se asocia 
con la prcmadurez ni tiene presentaC'ión estacional; ''lO 
está relacionado con periodos cte incidencia alta de in­
fecciones respiratorias ni con una enfermedad infl3ma­
tol'ia específica. Se tn1ta de una cnfermednd limitada 
casi por completo a los lóbulos superiot· y medio. La 
acción sobre los 16bulos inferiores rle tas fue:·zas espira­
torias más vigorosas constitu,·e un po<:ib!e f"ctor para 
limitar el enfisema Jobar a los lóbulos superiores más 
pasivos, \'a que la acción del diafrag-ma en 1os lóbulos 
inferiores es poco Ycrosím!l que pe1111ita "ea atrapado 
el aire inspirado. 

Y en cuanto al tratamiento, depende de la intensidad 
de los síntomas. pero ｾﾷ｡ｳＱ＠ i.odos los enfermos dencn una 
sintomatología tan impresionante que la inter\'ención 5e 
lwce urg<'nte e imperiosa. Debe recomendanic la LOraco­
tomia exploradora cuando el enfermo ::-on s;ntomas in­
tensos iniciales no responde nipida y conectamente a la 
:Hiministrllción ele oxíe;<'no y a la aspiradón tl'áqueo­
hronquial por catéter y broncoscopia ,. cuando los ha­
llazgos I'Udiológoicos no se moclifiean. La 0peración a 
re;llizar es la extirpación del área afecl:t ｾＭ en 31 de 
!m; 36 casos referidos en la literatu!'a no se ha podido 
objeti\'ar un trastorno en la respirnción d('.;pués de ha­
nersc r<'a !izado In lob<'etomia. 
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:\TETABOLIS:-.ro DE LA BILIRRUBINA EN LA I C­
TERICIA 

Las técnicas para el análisis de los pigmentos biliares 
en Jos tejidos no han sido todaYía puestas en marcha. 
pei'O existen indicios de que tales pigmentos están liga­
dos a la elastina (\'\'ITH\: esto quizá explique el hecho 
de que en el cadáYer ictérico se vean grandes cantid<tdcs 
de pigmento amarillo en la piel, conjuntivas, ｭｵ｣ｯｾ｡ｳ＠
del intestino, la intima de los vasos sanguíneos. el rii1ón 
y el hígado, pero no en la córnea o en el t ejido cartila­
ginoso y nervioso. Ht":\IPHRPY y cols. han demostrado 
que tanto los tendones como la piel contienen t antida­
des significativas de proteínas plasmüticas. además de 
las que existen en los vasos sanguíneos. y asimismo 
ｇｉｔｊＬｊｾ＠ y cols. han podido ver que la mioglobina del 
músculo es idéntica a la a lbúmina del suero. También 
es posible que la tinción de los tejidos está causada pot· 
la presencia de una a lbúmina plasmática extravascula1·. 
puesto que tanto la bilirrubina como la bilirrub;na con­
jugada se transportan normalmente en la ｾ｡ｮｧｔ･＠ unida;; 
a las albúminas del plasma (KLATSKIX, 131':'\GARDS y 
ｍａｒｔｉｾＩ Ｎ＠

Se precisa en los niños con enfermedad hemolitica 
para visualizar la ictericia una cifra más alta de los 
pigmentos biliar es en el suero que en los adultos con 
ictericia obstructiva (WITII ), lo que sug-iere que los eh­
versos pigmentos biliares pueden estar ligados ele modo 
distinto a las mismas o diferentes proteínas tisulares o 
que la bilirrubina conjugada hidrosoluble puede pen<'­
l rar en los tejidos más fácilmente que la bilinubina lím­
dosoluble. 

Veamos lo que ocurre en la ictericia obstructiva v en 
la hepatitis. En estos casos se encuentran en ::-angr<' bl­
lirrubina, pigmento I y pigmento II. Se han realizado 
estudios cuantitativos de estos pigmentos por BrLLr:-.c, 
DOLL:\IA.'\ y BAIKIE siguiendo la técnica del citado BI­
LLIXG. Este método cromatográfico es sólo aproximacl,t­
mente cuantitativo y se precisa un nue\'o métocto en el 
que no inter\'enga la precipitaclón ele ｬ＼ｾｳ＠ ｰｲｯｴ･ｩｮ＼ｾＢ＠ ,_. ¡ue 
dependa sólo de las diferePt s esl1 :,·• ｴｾ｡ｳ＠ '" 1 1s pg-­
mentos. Las proporciones relativas de los tres pigmen­
tos son muy variables; en una pequei1a serie ele casos. 
ｂｉｌｌｉｾｇ＠ encontró del 18-39 por 100 como bilirrubina, 
del 38-62 por 100 como pigmento I y del 15-35 por 100 
como pigmento IJ. Los resultados de ｂｏｌｌＮＺｉｉＮ｜ｾ＠ concuer­
dan con los de BILLI!IIG, ya que excepto en los casos de 
obstrucción aguda el pigmento I está presente en mayo­
res cantidades que el pigmento II. E sto sugiere la pre­
sencia de una insuficiencia metabólica secundaria del 
hígado, de forma que la conjugación de la bilirrubinn 
o la conversión del mono en diglucurónido es incomple­
ta. En los casos crónicos se h a observa<lo que las propor­
ciones relativas de bilirrubina y pigmento I tienden r1. 

aumentar conforme continúa la ictericia. 
BOLI.:\IA!'\ observó que en la hepatitis las proporciones 

de pigmentos I y U variaban en los diferentes estadios 
d<' la enfermedad, pero que prácticamente en todos los 
casos existían mayores cantidades de pigmento I. Sólo 
se encuentran concentraciones superiores de pigmento TI 
que del I en la obstrucción biliar por enfermedad ma­
ligna o litiasis si es de corta duración; hallazgos simila­
res se han apreciado en la ligadura del colédoco en la 
rata (BILLING). Por Io tanto, el conocimiento ele las pro. 
porciones relativas de Jos pigmentos I y II puede cons­
tituir una ayuda para decidir el diagnóstico ･ＡＢｾｲ･＠ una 
obstrucción o una hepatitis. 

En la ictericia obstructiva y en la hepatitis se encuen­
tran en la orina ambas formas de bilirrubina conjugada, 
pero no bilirrubina. No se han estudiado cuantitativa­
mente las proporciones relativas de dichos pig-mentos, 
pero, como en el plasma ictérico, hay mayores cantida­
cles de pigmento I que del II. No parece existir una re­
lación sencilla entre las cantidades totales de bilirrubina 
conjugada en el plasma y en la orina; por ejemplo, ·'n 
la hepatitis puede encontrarse "bilinubinuria" en los •s­
tadios iniciales de la enfermedad con cifras en el plasma 
de 2-3 mg./ 100 c. c., mientras que en el período dr> re­
cuperación desaparece cuando las cifras han descendido 
a aproxima(lamente 10 mg. (WITH). No se ha ctaclo uno 

explicación satisfactoria para esta modificación en el 
umbral renal y queda por investigar la posibilidad de 
que interven gan diferentes pigmentos biliares conju. 
gados. 

Tampoco hay datos seguros sobre si la excreción eh­
Jos pigmentos biliares se hace por filtración g lomerula r 
o por excreción tubular o por ambos mecanismos. ｌ｡ ｾ＠

técnicas histológicas han demostrado que en los riñones 
ele enfermos icl('ricos sólo están coloreados por pigmen. 
lo amarillo los túbulos. NIZI·:T y BAHAC demost raron en 
el perro con ictericia experimental que el pigmento se 
encontraba en los túbulos contorneados proximales y nn 
la parte gruesa del asa del Henle. Es por esto que ｳｾ＠
precisan estudios de aclaramiento renal del mono y di· 
!{lucurónidos de bil irn1bina. pero en e l monwnto actual 
es imposible como consecuencia de la falla de muestras 
puras de los pi¡;'mentos y métodos adecuados para su de­
terminación en la orina. 

En los adultos con procesos hemoliticos la produccióa 
el<' bilirrubina attm<'nta de cinr.o a quin<·e vec<'s: ｴ･￳ｲｩ＼ＭＺｾﾭ

mente <'S postbl<' que (·Rta sea la única causa de la ictr­
l'ieiu. pero por la l'apacidad relativamente <'nm·me clrl 
híg-:.Hlo pam e liminar la bilirntbina. la destnH'ción el• 
hemog-lobina debe superar· mucho al 1 por lOO dia!io 
Honual si h:t de ohten<'rse un aumento sustancial en ｉｮｾ＠
pigmentos biliares del plasma. Se ha determinado pot 
\\'u:cu y cols. el ritmo de eliminación de la bílirrubinn 
myeetnda intra,·enosamentc <'n <'1 hombre \' pot· Wu:-.­
ｮｵｾＮＺＭＮ＠ y BILLI:-..-c; en In rata nn<'stesiacln, cakulünrlose qut' 
con una con('cntmción de hilirrulima <'n el plasma el• 
10 mg./ 100 r. e el hig-arlo normal ptH•clc !'tintinar la hl· 
l!rl'llhina equivalente n torla la hernoglobma del org-anill­
mo en diez o el oc e homs; la <'ifm plasmut iC'a de pig-mt'n· 
los biliares en las <'nfcrmedaci<'S lwtrlolíticas g<'nPral· 
mente ｾＭ＾￳ｬｯ＠ aumenta a 2-5 mg./100 e. c. ＱﾷｾＱ＠ pl"innpal ¡>1!;· 
mento biliar en el ｾｬｬｬＧｉＢｏ＠ de los cnft•nnos con pmceso 
h<'moliticos es la bilirrubina; tambtén ｾ［･＠ han clcS(·uiJier· 
to p<'qucñas cantidades de los ｰｴｾｮｴ•Ｇｮｴｯｳ＠ 1 y Il, respon 
sables de In rencción directa o bifásil'n, que se <'llC'II('ll­

tJ•n ｾ＠ nen•trlr en la pruebn le \' tn el ·n Bt rJ. L 1 pr(' 
;er.¡;Ja de estos p1gmentos conJugado::; es sugestiva d1 
cierta alteración hepática, que parece ser rela tivamenlr 
específica, puesto que las cifras de fosfatasa a lcalina en 
el plasma son normales; tambtén puede atribuirre Ｚｾ＠

trastorno hep ático la presentación más frecuente de ic· 
teria en la hemolisis extravascular crónica que en la 
aguda. 

En la ictericia del recién nac ido el pigmento domi­
nante es la bilirrubina, y a diferencia de los procesos 
anteriores no se asocia necesariamente con una sobre· 
producción de bilirrubina. MOLLISON ha visto que en el 
recién nacido sin enfermedad hemolítica la destrucción 
de los hematíes no está aumentada y, por lo tanto, tto 
cabe la explicación de la ictericia en ese sentido. La 
ausencia de bilirrubina conjugada en el plasma sugirió 
a BILLIXG y cols. la posibilidad de un bloqueo metabó· 
lico en el p roceso de excreción, en el estadio en el que In 
bilirrub;na se C')nvierle en pigmento conjugado: calcu­
la ron que en algunos niños ictéricos la capacidad del hí· 
gado para efectuar dicha transformación quedaba re­
elucida a l 1-2 por 100 de la de Jos adultos. LATIIE y WAL­
KJ;Jt estudiaron los hígados de tres recién nacidos, en· 
conlmndo que s u capacidad conjugadora de bilirrubina 
era muy baja, incluso en presencia de un donador de 
glucurónidos; consideran que, al igual que la carbónico 
anhidrasa, la actividad glucuroniltransferasa Rea defec­
tuosa al nacimiento. Antes del nacimiento es la placenta 
y no el hígado la responsa ble de la eliminación de la ?i­
linubina de la sangre fetal ; por ello, el niño no nace tC· 
térico, y sólo se pone así s i el sistema enzimático res· 
ponsable de la conjugación de la bilirrubina no se ha 
desarrollado por comple to. En niños pequeños y prema· 
turos con '1-¡í15ados inmaduros hay paralelamente unll 
mayor tendencia n. aumentar considerablemente las ct­
fl'as ele bilirrubina en el plasma (BILLING y cols.). Aun­
q ut> todavía no hay una prueba experimental, es razo· 
nable deducir que el descenso característico en la con­
centración de pigmentos a Jos c uatro o siete días del 
naeimiento se debe a un a umento paralelo en la actt 
Yirlarl lra n<;fcrasa de la bilirrubina hacia las cifras del 
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dulto. El r<.'sultaclo de este déficit enzimático es que al­
ｾｵｮｯｳ＠ 11:ños recién nacidos, v en particular los que pa­
decen la mf<'rmcclad ｨ＼Ｇｭｯｾ￭ｴｩ｣｡＠ ren la ･ｾ｡ｬ＠ hay una 
formación aurn<'ntuda de p1gmentosJ, estan expuestos 
a concentracion<'<; considerablemente más altas de bili-
1rubina que las c!u? pueden a!canzarse en_ ｾＱ＠ adulto que 
adecc una ictcncw obstruct.va o hemohtiC'a; las con­

ｾ･ｮｴｲ｡｣ｩｯｮ･ｳ＠ en el ｰｬｾ•ｳｮｮ＠ de la. bihrn1bina pueden au­
nentar a ·10 ;;o mg. 100 c. c .. m1entt·as que en el adulto, 
:ltlnque pueden obtenerse ｣ｯｮ｣･ｮｾｲ｡｣ｩｯｮ･ｳＮ＠ ｾｯｴ｡ｬ･Ｎｳ＠ de ｰｩｾﾭ
menlos similares, la concentración de b1lirrubma sena 

111cnor de 20 mg. 100. Muy ocasionalmente pueden acu­
mularse graneles cantidades ele bilirrubina conjugada en 
el plasma ele niños recién nacidos como ｣ｯｮｳ･｣ｵ･ｮ｣ｩｾＮ＠ ele 
la obstrucC'ión resultante dr la enfermedad hemoht1ca 
¡•·síndrome de la bilis espesa" 1 ; estos n iños tienen ca­
pcidad para conjugar la bilírrubina, de fotma que no 
ｅｾ＠ ｯ｢ｳｾｊ＠ van conccntracion<.'s peligrosamente altas de bi­
¡¡1 rubina y por lo tanto. no está íncllcada la exanguino­
transfusión. 

Den ti o de lm; cuactros de la hiperbilinubinemia con­
genita tenemos el cuadro descrito por CRIGLEH y NAJJ \R, 

un proceso familiar 1 aro en <'1 que existe una cifra anor­
malmcnt<' alta de hilirrubmo Pn el plasma en niños y 
adultos, S( 11\IW estuchó la bilis de tres mños y encon­
tró que no estaiM coloreada y contenía sólo indicios 'le 
bilirrubina conjug-:Hia. demostrando que la capacidad de 
cftos ni nos pa 1 a c·onjugar el acido glucurónido con men­
tol. áddo salicílit"o y metabolitos ele la hidrocortisona 
estaba marcaclamcnl<> cleprinHda. Estos sujetos se ¡:¡a­
recen a una raza ele tatas ictérkas íwmozigóticas ·!es­
critas por Gt '" ;.·que han sido examinadas por el citado 
SCIDIID, C\HBO'\L \' GIWilSKI y por L,\TliE y WALKEJ<. 
quienes encontraron un cl\'ficit en el mismo Pnzima, glu 
curoniltransferaHn., r¡u<' es muy lento en su desarrollo ｾｮ＠
el recién naeiclo Ahora b1en, casos más leves de hiper­
bilirrubinemia congénita no son raros y hay que ｾｳｴｵﾭ
d:ar si su ¡·cducicla capacidad ¡;ara eliminar la bilirru­
bina puede cxplicmse también sobre la base ctel défic1t 
de ·hcho cnz1ma. En este sentido. 1 ecientemcnte A ｴｕＮ｜ｾ＠
y Lc,xoo:-; han demostrado un déficit de la actividad glu­
curoniltransferasa en los hígados de dos adultos con ·:m­
fermedad de GilbeJ·t. 

Por último. las cifras muy altas de bilirrubina en el 
plasma que se encuentran en el niño prematuro, en 1a 
enfermedad hemolitica del rccírn nacido, e;n la hiperbi­
lirrubinemia familinr ｾﾷ＠ <'n las ratas de Gunn. pueden llc-

gar a ¡:.royoca1· una alteración del cerebro que en los su­
jetos humanos ha sido denominado kernicterus, a causa 
el<' la ｰｩｾｲｮ･ｮｴ｡｣ｩ￳ｮ＠ profunda ele las áreas lesionadas. 
C'L.\IItt :.\l x y cols. su gil =-.3ron que la causa primaria de 
la le;; ·m cerebral es la bilinubina, habiéndose :::ompro­
bado su efecto inhibitorio sobre el conswno cte Ｚ＾ｸ￭ｾ･ｮｯ＠
del tejido cerebral rLETIIE, WATERS y BOWE!'>), el efecto 
letal de ｾｾﾷ｡ｮ､･ｳ＠ inyecciones intra\'ci1osas de oilirrubina 
que producen pigmentación cerebral v la demostrar>ión 
<le su efecto acl\'crso sobre la fosforilización :>xidativa de 
las mitocondrias del hígado y cerebro (ZI·;TTER:>TRO:\t y 

Io:tC'\:>1 El<. La acción de la bihnubina sobre el cerebro 
c:;t:í probablemente en relación con la naturaleza Lipofí­
lica del pig-mento. Esto explicaría La '3.nscncia de kernic­
tents en el adulto muy ictérico cuando los pigmentos 
billares dominantes en el plasma 11on Jo::; ｾｬｵ｣ｵｲ￳ｮｩ､ｯｳ＠
de la bilinubina hidrosolubles que no tiñen el tejido ce­
tebral. 
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SESIONES DE LA CLINICA DEL PROF. C. JIMENEZ DIAZ 

Cátedra de Patología Médica. Clínica del Hospital Provincial. Madrid . Prof. C. JIMENEZ DIAZ 

SESIONES DE LOS SABADOS. - ANATOMO-CLINICAS 

Sábado 5 de octubre de 1957. 

FIBROMA OSTEOGENO 

Doctor LoS,\UA. Presenta un caso de fibroma osteó­
geno de costilla que por su rareza será publicado. 

TUMOR DE MIELOPLAXIAS 

d' Los. doctores ｳｾＺＡＧｩＧｬＧｬ＠ V V \ LLE presentan la clínica, ra-
11010!:Pa e histopatologia de un caso cuyo tumor estaba 

Ｑ ｾｃ｡ｨｺ｡､ｯ＠ en el fémur, discutiéndose la s ituación noso­
ｾｧＱ｣｡＠ actual de los mismos, así como el papel del trau­
. a en su desencadenamiento y posible meca nismo fisio-

palológ1co. Son tum01es cuyo concepto está muy discu­
tido, hasta el punto que algunos autores piensan que no 
son auténticamente tales. sino una forma reacciona! del 
hueso. 

CORDO:\IA. MET AST ASIS SUBCl." f ANEA 

Doctores DE AGn'>TI:\" ITl'HBE y R,nt!Jn;z GnmE:5. En­
ferma de sesenta y cuatro años, natural de Lisboa, que 
ingresó en nuestro Servicio en el pasado mes de agosto. 

Hace seis años comenzó a notar que le salía una tu­
moración a nivel del sacro, dura, no dolorosa, Y la piel 
que la cubría no estaba a lterada. En poco liempo llegó 
a alcanzar el tamaño de una mandarina. Fué extirpada . 
haciéndose el diagnóstico histopatológico de cordoma. 
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