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EDITORIALES

SSTENOSIS TRICUSPIDE

En un reciente trabajo, KILLIP y LUKAS refieren ha-
ber identificado clinicamente la estenosis tricuspide en
12 enfermos, confirmando el diagnéstico por medio del
cateterismo cardiaco; en solo uno de los enfermos la le-
si6n era aislada y en los restantes se asocié con enfer-
medad mitral en cuatro y en los siete restantes con le-
siones adrticas y mitrales; en dos enfermos pudo ha-
cerse la autopsia y en dos se realizé una valvuloplastia
trictispide. Con motivo de la descripeién de estos enfer-
mos, dicho autores realizan una revisién sobre el proble-
ma clinico de la estenosis tricuspide.

Con la excepcion de la estenosis pulmonar, gue es
extremadamente rara, la estenosis de la vdlvula tricus-
pide es la menos corriente de las lesiones valvulares reu-
maticas. Sin embargo, la lesién no es rara, y asi, en gran-
des estadisticas de casos autopsiados por cardiopatia reu-
matica, la incidencia oscila entre 7,0 y el 9,12 por 100.
Hay que reconoce ue no todas las lesiones encontra-
das son significativas desde un punto de vista hemodi-
namico. Clinicamente ha venido estando dificultado el
diagnostico de estenosis tricuspide por el obstaculo que
representa la identificacion de los soplos que se origi-
nan en la vialvula trictuspide, lo que se debia a la confu-
sion sobre la localizacion del area auscullatoria de la
valvula en el precordio, asi como también a la incapaci-
dad, hasta recientemente, de confirmar o rechazar el
diagnoéstico salvo en caso de autopsia.

La demostracién por RIVERO CARVALLO de que los so-
plos de la estenosis y de la insuficiencia de la tricuspide
aumentan con la inspiracion y disminuyen con la espi-
racion ha sido muy 1til para la identificacién y diferen-
ciacion de estos soplos de los debidos a otras causas.
Esta maniobra respiratoria es especialmente 1util para
detectar la estenosis trictispide, puesto que la lesién se
acompana casi invariablemente de estenosis mitral, cuyo
soplo puede confundirse con el de la regién trictuspide,
especialmente si el corazon es pequefio. En 11 de los 12
enfermos de KILLIP ¥y LUKAS existia un soplo diastélico
con thrill en el tercero, cuarto o quinto espacio intercos-
tal izquierdo paraesternalmente y aumentaban de inten-
sidad con la inspiracién; en todos aquellos que exhibian
lesiones de la valvula mitral los soplos de estenosis y de
insuficiencia mitral disminuian con la inspiracion y au-
mentaban con la espiracién.

La diferencia en el tiempo del soplo diastélico de la
estenosis tricispide en el ritmo sinusal y fibrilacién auri-
cular va en relacién con la variacion del gradiente de la
auricula al ventriculo derecho durante el didstole ven-
tricular derecho. En el ritmo sinusal normal el gradien-
Le es pequeno hasta el comienzo de la contraccién auri-
cular, que es de una amplitud inusitadamente alta; en
estos enfermos, en contraste con aquellos que poseen vil-
vulas auriculoventiriculares no obstruidas, y en los que
la contraccién auricular contribuye poco a la replecion
ventricular, tiene lugar una mayor traccién de flujo in-
traventricular con un ritmo mas alto de flujo transval-
vular y turbulencia de la corriente sanguinea durante el
sistole auricular cuando el gradiente es miximo y de
aqui que el soplo sea mas intenso en el sistole. Por otro
lado, en la fibrilacion auricular el gradiente es méximo
durante la didstole precoz y disminuye gradualmente. En
suma, al final de un largo intervalo diastélico las pre-
siones en la auricula y el ventriculo derechos se van
igualando para desaparecer el gradiente; en la fibrila-
cion auricular indudablemente tiene lugar una replecién
ventiricular méas rdapida en la didstole precoz cuando el
gradiente es mayor v asi el soplo con fibrilacién auri-
cular es méaximo en la diastole precoz, ulteriormente
distiminuye de intensidad y puede desaparecer antes del

primer tono, especialmente cuando el intervalo diastg.
lico esta prolongado.

Ahora bien, no todos los soplos diastélicos que se orj.
ginan en la tricuspide se deben invariablemente a upg
estenosis tricuspide, y asi se han desechado en enfermeg
con tumores de la auricula derecha y en presencia de
defectos septales auriculares, como también se deseriben
estenosis tricuspides funcionales; pero a juicio de Kinus
y LUKAS el soplo diastélico tricispide funcional es ung
vibracion mesodiastélica de pequenia intensidad y corta
duraciéon y no puede confundirs
NOSIs organica, que es fuerte, aspero, de timbre mas alto,

» con el soplo de la este.

méas duradero v da la impresion de estar mas cerca del
oido.

En el estudio de la literatura antigua el
auscultacion se ha localizado en el extremo fin
ternén o a la derecha del

i
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mismo; so0lo ocasionalm

se ha localizado de un modo correcto o a la izq
del esterndn; estas impresiones erroneas han orig
grandes confusiones para el diagnostico de las les §
trictiispides por el examen fisico. En el cadaver, un corte
horizontal a nivel del tercer espacio intercostal v el es-

ternén por delante vy la octava vértebra dorsal por de-

tras seccionara la vialvula tricuspide., En el angioc:

grama frontal normal la valvula trictspide estd a nivel
del tercer al cuarto espacio intercostal anterior eéntre la

sombra de las vértebras. El aumento di
de la auricula derecha en los casos de
desplaza la valvula tricuspide

aumento de tamano de la auri 1 a
mente del ventriculo derecho, despl: recho
del corazén y la vialvula tricuspide hacia la izquierda;
asi en la estenosis triciispide, como la lesién produce el
aumento de tamafio de la auricula derecha y casi inva-
riablemente se acompana de estenosis mitral con aumen-
to del ventriculo derecho v de la auricula izquierda, la
valvula esta desplazada a la regién paraesternal izquier-
da. De este modo, el area tricuspide en 11 enfermos en
los que se apreciaron soplos y thrill lo fueron a la iz-
quierda del esternén, entre la linea media clavicular ¥
el borde esternal; en ningin caso fué méaximo el soplo
sobre el esternén, el apéndice xifoides o a la derecha del
esternén. A su juicio, la identificacién correcta del area
tricuspidea es esencial para el diagnédstico correcto.

Se han propuesto diferentes criterios para el diagnos-
tico, pero la mayoria no pueden senalarse como de evi-
dencia solida de obstruccion trictspide. Subravan gue
una onda A gigante de contraccion auricular en las ve-
nas yugulares externas, que se aprecié en s6lo cuatro de
los enfermos, no es diagnodstica, puesto que se produce
también cuando la presién diastélica esta elevada en el
ventriculo derecho, como en la insuficiencia ventricular
derecha y en la hipertensién ventricular derecha grave:
tales pulsaciones son un signo de aumento de la presion
auricular, pero no necesariamente de la obstruccion tri-
cuspidea. También se observa el pulso venoso potente il
la pericarditis constrictiva y puede no ser sustancial-
mente diferente en su forma de las pulsaciones que S¢
aprecian en la estenosis e insuficiencia tricuspidea con-
binadas con ritmo sinusal normal.

El que se vean o no contracciones auriculares poten
tes en las yugulares dependera de la facilidad con que
las venus sean visibles, asi como también de su distenst
hilidad. GIBsoN y WooD sefialan que una onda alta de
contraccién auricular en las venas del cuello seguida de
una onda V de pequena amplitud con lento descenso ﬂf‘i‘_'
de su punto maximo constituye un signo patognomonicd
de estenosis tricuspidea y su presencia debe inmediatd-
mente encaminar a buscar otros signos de la enfer-
medad.

La asociacion de sintomas pulmonares minimos €0l
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cardiopatia 1'{:l1111;'1l,i_ca a _':Inzu(}:t se 1|:1‘ llll'_‘Illi"l()II{idt) repe-
tidamente como evldcnl.l‘l:l de estenosis trictispide, pero,
gin embargo, l'Xi.‘:‘r“}I! disnea en hu!nﬁ_!ns enfermos de
KILLIP ¥ LUKAE, e 1ngh|so uno tenia intensa ortopnea.
En los enfermas Hln'inpvl'h?nsmn venosa }Ju]nw'mn:u‘. pero
con volumenes :.!:u‘lll:acn_s de cxpulsu?n pequenos y ?I_](JH,
odiia relacionarse Ia d_l:-:no:-i con la fatiga de ?ns; miscu-
108 respiratorios, (.\spen:‘m_lmlom,o f}ll:".'.lnte el ejercicio, al
po poder aumentarse el flujo sanguineo para subvenir a
las necesidades del ﬂllI‘I'lL‘I‘IT(T‘{_‘I‘l el trabajo muscular. En
los enfermos con hipf_’l'l['l.‘l.‘-ﬂ_{)n \'(‘Ilj‘)h’{l pulmonar, la or-
topnea y la disnea paroxistica estan prqh:ll_'Jlx*mt‘,n!_v re-
lacionadas con las perturbaciones consiguientes de la
funcion pulmonar y las alteraciones en las propiedades
fisicas de los pulmones.

Un aumento marcado de tamano de la auricula dere-
cha en una cardiopatia reumdtica debe sugerir la posi-
pilidad de una estenosis trictispide y motivar una inves-
tigacién en este sentido. Esto tiene importancia, espe-
cialmente cuando existe un ritmo sinusal normal, pues-
to que una causa corriente de aumento de tamafio de la
auricula derecha, la insuficiencia tricuspidea es notable-
mente menos frecuente con ritmo normal que con fibri-
laciébn auricular. Los angiocardiogramas, demostrando
una opacificacién prolongada de la auricula derecha y
un borde auriculoventricular marcadamente subrayado,
son muy sugestivos de obstruccion tricuspidea; el retar-
do en la desapariciéon del material de contraste de la
auricula se debe a un cociente pequefio volumen total a
volumen auricular y la mayor radioopacidad de las con-
centraciones diluidas del material de contraste en una
gran cimara en comparacién con una pequefia.

Las ondas P altas y picudas en el electrocardiograma
de los enfermos con cardiopatia reumatica deben sugerir
la posibilidad de una estenosis tricuspide; este signo, que
indica una hipertension auricular derecha e hipertrofia
y dilatacion secundarias, se encuentra también en la in-
suficiencia tricuspidea y en la insuficiencia ventricular
derecha sin lesion tricuspidea y, por lo tanto, no es espe-
cifico; son también muy sugestivos de estenosis tricus-
pidea los complejos pequefios QRS del tipo rsr'en V, 0 V,
v de menor amplitud que la onda P.

SMITH v LEVINE, en un estudio retrospectivo de autop-
sia, encontraron que los enfermos con estenosis tricus-
pidea complicada por estenosis adrtica o mitral sobre-
viven mas tiempo después del comienzo de la insufien-
cia cardiaca, pero que tienen un promedio de edad en el
momento de la muerte inferior a aquellos con estenosis
tricuspidea; sin embargo, el efecto de la obstruceién tri-
cuspidea sobre el pronéstico de la cardiopatia reumatica
sigue siendo especulativo, puesto que se han seguido muy
pocos casos durante periodos prolongados. La reduccion
del volumen cardiaco de expulsién como consecuencia
de la obstruccién retarda probablemente la restriccion
progresiva del lecho pulmonar vascular y la hiperten-
S_:rin arterial pulmonar progresiva, que es tan caracteris-
tico de la estenosis mitral y que reduce la sobrecarga del
ventriculo izquierdo en la estenosis adrtica; por otro
lado, la formacién creciente de edemas conforme avanza
la enfermedad y la intensa fatiga y la poca tolerancia
al ejercicio ocasionan una incapacidad progresiva y plan-
lean cada vez problemas terapéuticos mas dificiles.

Las alteraciones anatomopatolégicas en los dos en-
fermos en los que se realiz6 la autosia fueron similares
@ las ya descritas por otros autores. La deformidad prin-
Cipal es una fusién de las comisuras, siendo imposible o
muy dificil identificarlas; las clspides estdn sélo mode-
'adamente engrosadas y son plegables; no estin inten-
Samente deformadas las cuerdas tendinosas y no produ-
“én estenosis subvalvular, como tan frecuentemente ocu-
ITe en la enfermedad mitral. El orificio es generalmente
oval e insuficiente al tiempo que estendtico. La valvula
deformada, como de aspecto infundibuliforme, estd in-
fluenciada probablemente por la insercién en cada ban-
da de las cuerdas de dos o tres misculos papilares; asi,
la traceién de las cuerdas sobre el borde de la banda se
hace en tres direcciones opuestas. La calcificacién de la
:élvu]n es rara y 10 ha podido demostrarse 1‘adi0gt.'ﬁ_fi-
‘Amente en sus enfermos. La valvula mitral es casi in-
Variablemente mds estenética que la tricispide y es fre-
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cuente la afectacién de la valvula aértica. Hace ya se-
senta afos que HERRIEK afirmé que la estenosis tricls-
pide no se presenta con estenosis aortica sola y hasta la
fecha no se ha referido ninglin caso de éstos. Hay un
solo caso referido de estenosis mitral y trictispide com-
binadas en el que el orificio tricuspideo era muy peque-
no. En los raros casos de estenosis tricuspidea aislada el
anatomopatélogo ha tenido grandes dificultades para de-
cidir si la lesion era congénita o adquirida.

Con una atencién cuidadosa a los detalles del examen
fisico, especialmente las variaciones respiratorias de los
soplos y con la informacién que se desprende del estudio
electrocardiografico y radiolégico del corazoén, es posi-
ble hacer el diagnéstico de estenosis tricuspidea en un
alto porcentaje de casos. Si se sospecha la lesion, el ca-
teterismo del corazon derecho con estudios completos en
reposo y durante el ejercicio constituye el procedimien-
to mas 1ntil para confirmar el diagnéstico y valorar su
significacion fisiologica. Pueden obtenerse registros de
las presiones en la auricula y en el ventriculo derechos,
analizindolos cuidadosamente, puesto que el descenso
en la presion a través de la valvula durante la didstole
puede ser de s6lo unos pocos milimetros de mercurio;
ahora bien, durante el ejercicio aumenta invariablemen-
te el gradiente, Cuando la estenosis triclispide se asocia
con estenosis mitral y se piensa en la valvuloplastia mi-
tral, debe darse gran importancia a la exploracién de la
tricispide durante la intervencién; a causa del peligro
de un subito aumento en el flujo pulmonar, es aconseja-
ble romper primero la valvula mas distal. L.a no correc-
cién de una estenosis tricuspidea puede influir desfavo-
rablemente el efecto beneficioso de una vaivuloplastia
mitral bin realizada y ser la causa de una incapacidad
permanente.
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ANTICUERPOS CIRCULANTES EN LA SARCOI-
DOSIS

Aunque sigue siendo oscuro el mecanismo de produc-
cién de los anticuerpos circulantes, hay gran evidencia
de que interviene activamente el sistema reticuloendo-
telial. Por lo tanto, tienen particular interés los trastor-
nos de este sistema por su posible efecto sobre la pro-
duccién de anticuerpos y en cuanto a la oportunidad que
dan para la investigacion. En la sarcoidosis, donde las
alteraciones anatomopatolégicas estin distribuidas am-
pliamente en el sistema reticuloendotelial, se ha suge-
rido para explicar el fenémeno bien conocido de la “de-
presién” de la reaccién cutdnea tardia o tuberculinica,
un déficit en la produccién o transporte de los anticuer-
pos. Sin embargo, las investigaciones realizadas en este
sentido han dado resultados poco uniformes.

GREENWOOD y cols. describen recientemente una inves-
tigacion sobre la produccién de anticuerpos en enfer-
mos con sarcoidosis después de la inmunizacién artifi-
cial con toxoide tetanlco; ademas, han estudiado la alfa-
antitoxina estafilocdcica del suero como un indice de la
capacidad para producir anticuerpos naturales. Eligie-
ron el toxoide tetdnico porque se disponen de técnicas
exactas y bien establecidas para valorar la respuesta de
antitoxinas y porque el hombre no tiene normalmente
antitoxina tetdnica circulante y asi el efecto de la inmu-
nizaciéon primaria puede estudiarse en sujetos en un es-
tado inmunolégico idéntico desde el punto de vista pric-
tico. Ademas, pudo disponerse de cierto niimero de en-
fermos que habian sido inmunizados en las fuerzas ar-
madas algunos afios antes. Asi, pues, esta investigacién
difiere de las realizadas previamente en que ha podido
estudiar separadamente los efectos de la inmunizacién
primaria y de la reinoculacion.

Los resultados obtenidos demuestran que después de
la inmunizacién primaria la respuesta de anticuerpos de
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los enfermos con sarcoidosis era inferior a la de los con-
troles ¥ no encuentran indicios de empeoramiento en la
sarcoidosis tanto en la respuesta a la reinmunizacion
como para la produccion de alfa-antitoxina estafiloco-
cica natural.

Han visto también una respuesta pobre a la inmuniza-
cion primaria en un pequefio nuimero del grupo de en-
fermos con reticulosis, comprendiendo dentro de este tér-
mino la enfermedad de Hodgkin, linfosarcoma v el mie-
loma multiple.

Sefialan que no es sorprendente que las investigacio-
nes realizadas anteriormente sobre la produccion de an-
ticuerpos en la sarcoidosis y reticulosis hayan dado re-
sultados poco uniformes, puesto que el antigeno de prue-
ba se administrd en ocasiones a enfermos sin inmunidad
previa y otras sirvié para reforzar la inmunidad exis-
tente, Es cierto que alguno de los grupos observados con-
tenia proporciones desconocidas de enfermos que reci-
bieron la inmunizacién primaria v la reinoculacién. Cuan-
do se revisan los resultados de los ensayos previos a la
Iuz del estado probable de inmuridad antes de la inmu-
nizacién se obtiene una mayor uniformidad v
sentido coinciden la iyoria de los tra
una t_‘.\'-'(‘}':r'lt'in_ en la los enfermos con sarcoidosis

respondieron a una

ncompatibles

inyveccion de hematies

con unos titulos de aglutin altos que los tu

berculosos o log controles
de ofrecerse a este
riacién en Ima titulos pre

Autores hay que han
maria en la reticulosis, pero a causa de que pocos de es-
tos enfermos poseian anticuerpos
la inyeccion, ¥y como el patrén de respuesta de otros no
era tipico de la
puede afirmar que la disn
TIUIH‘]'}‘I{):‘: de estos enfermos
la mala respuesta a la inmunizaciéon primaria de los
enfermos con 8

Hay que presumir que el empeoramient
puesta primaria se debe a una sustituecién parcial del
sistema reticuloendotelial por un tejido anormal. La ex-
plicacién alternativa consistiria en que el mecanismo
productor de anticuerpos estd acaparado por la respues-
ta a otro antigeno y, en este sentido, se ha visto que una
disminucion en la respuesta primaria tiene lugar cuan-
do el estimulo primario de un antigeno se da simulti-
neamente con la dosis ulterior de otro. Puede ser que
en la sarcoidosis activa las células formadoras de anti-
cuerpos estén ya respondiendo a un estimulo fuerte vy
continuado, pero, de ser asi, ha de determinarse cudal es
el antigeno responsable.

La depresion de los tipos tardios de respuesta alérgica
de la piel es un rasgo comun tanto para la tuberculosis
como para la reticulosis v los resultados del estudio de
GREENWOOD y cols. apuntan a una segunda semejanza
entre estas enfermedades ampliamente distintas, esto es,
la mala respuesta a la inmunizacién primaria. Dicha aso-
ciacion sugiere que ambos fenémenos se deben a una
alteracion de la funcién del sistema reticuloendotelial,
pero, por el momento, no puede contestarse afirmativa-
mente si el problema de las reacciones cutdneas depri-
midas o tardias estd en relacién con un empeoramiento
de la produccién de anticuerpos.

1 explicacion que pue-
repante es la gran va

nyveccion de todos los

la inmunizacion pri-

irculantes antes de

un estimnu

respuesta )y Pprimario, no se

ion en respuesta de ar

5 esencialmente similar a

oidosgis v reticulosis.
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NATRIURESIS EXAGERADA EN LA HIPERTEN-
SION ESENCIAL

Los enfermos con hipertensién esencial eliminan mads
sodio que los normotensos como respuesta a la infusién
de una solucién salina hiperténica, v en este sentido
BALDWIN y cols. han realizado un trabajo con el fin de

valorar el papel del tubulo renal en la génesis de esta
natriuresis exagerada. J
La natriuresis excesiva en los hipertensos se ha Obser.
vado no solamente después de la infusion de solucign sa-
lina hipertonica, sino también con el mamitol, g]l.lf}qq
al 3-5 por 100 en agua destilada, v después de 1a i inges.
tion de agua o cerveza. Este aumento de la natriuresi
no depende, al parecer, de una manera especifica de
sobrecarga de sodio, osmética 0 acuosa, puesto que di.
chos autores han podido provocarla con inulina y paAg
en pequenas dosis en agua destilada infundidas g yy
ritmo de 2 e. c./minuto (volumen total de 90 ¢, ¢ en
hipertensos, respuesta que no se observa en los normea.
tensos. En un sujeto hipertenso se vié un aumento de
nueve veces de la U,V como respuesta a esta infusién
hipoténica ¥y no mostré aumento ulterior durante la in.
fusion salina hipertéonica. FARNSWORTH observé una eli-
minacion excesiva de cloruros en los hipertensos en com.
paracion con los normotensos, atribuyendo la natriure-
sis o cloruresis en la hipertension a un defecto tubular
pero sus observaciones se hicieron durante la infusién
lenta de pequefas cantidades de inulina v diodrast en
solucion salina normal v posiblemente representa
regspuesta natriurética al estimulo de la infusion v/o ea.
teterizacién de la vejiga
n sus protocolos se registrd la eliminacién basal
3 de la cateterizacién v antes de iniciar las
nes vy, por lo tanto, las cifras basales son inferiores
referidas generalmente por ot
mantenida de inulina vy PAH se inicia en este mom
dejandose pasar noventa minutos entre el comienzo d
esta infusion y el de la infusion de solucidén salina hiper-
tonica (dos horas después de la cateterizacion); este in
tervalo sirvié como control para el efecto de la
mantenida v cateterizacién vesical v permite
que el aumento ulterior en la U, V es atribuible ¢
fusién de la solucién salina hiperténica

PHLIE

‘08 autores; la in

S

us afirmaciones confirman

uanto que demuestran que, en general, la )
de qndlo no aumenta sustancialmente en los normotensos
como respuesta a una infusion durante dos horas con
solucion salina hiperténica o isoténica. Después de una
infusion durante dos horas con solucién salina hiperto-
nica, sin embargo, encuentran que la eliminacion de so-
dio en los normotensos alcanza la magnitud observadd
en los hipertensos, También los normotensos responde
con natriuresis exagerada después de la prehidratacic
con agua ocho a trece horas antes de la infusién con so-
lucién salina isoténica y después del pretratamiento con
cortisona.

A juicio de los autores, la citada natriuresis no esta en
relacién con uh defecto tubular renal. En primer térmi-
no, porgue la eliminacion de sodio en condiciones basa-
les y con la dieta de la sal, con sal a voluntad, es la mis-
ma en los normotensos y en los hipertensos y en estos
ultimos no pierden sal en circunstancias corrientes, sino
que permanecen en equilibrio bajo la misma ingestion
En segundo término, la demostracién de que existe una
eliminacién baja de sodio en los hipertensos durante la
privacién de sal indica que el tibulo renal en el rifion
hipertenso puede conservar efectivamente la sal, conclu-
sion que se apoya en el hecho de que los hipertensos pue-
den tolerar una restriccién prolongada de sodio, incluso
cuando el grado de filtracién esti marcadamente redu-
cido. Y, por tultimo, que puede abolirse la natriuresis
exagerada en los hipertensos, independientemente de 1a
reduccién en el ritmo de filtracion, por medio de la pri-

racién de sal, resultado que no podria anticiparse en pre-
sencia de un defecto bésico tubular.

Asi, pues, como en la hipertensién no estd alterada 18
reabsorcion tubular del sodio, la natriuresis que se pre:
senta como respuesta a diferentes estimulos y que pueé
de provocarse en los normotensos en otras circunstan-
cias, hace llegar a la coneclusién de que se inicia extra-
rrenalmente. La natriuresis se produce con la expansion
isot6nica, hipoténica o hiperténica de los liquidos corpo
-ales, se utilice o no el cloruro sédico en la sobrecargd
osmética y con las sobrecargas tanto orales como intra-
venosas. Reconociendo que la cateterizacién vesical repre:
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centa un tipo sensorial de (?:-t_timu}ﬂ. es .}msilblt_- que la in-
i‘usif}f‘l lenta de pcqneﬁns volumenes de inulina y PAH en
agua destilada pllur_l_t- incluirse en f!!‘.ita'f"élt[‘j_{ﬂl‘i.'l. No obhs-
tante, los datos indican que las |11I!|Si.fm('..~: grandes pro-
yocan una natriuresis adicional, posiblemente por ex-
!u{n!‘ii"l“ de los liquidos corporales, pero si tal fuera el
caso no se podria diferenciar entre la expansion intra o
extravascular y la intracelular. Y si interviene la expan-
gion de los liquidos corporales, prolongando la infusion
a dos horas en el hipertenso deplecionado de sal, se res-
tablece la respuesta natriurética.

Los normotensos e hipertensos fabrican una orina de
cocientes osmoticos U/P comparables al cabo de quince
horas de privacion de liquidos y alimentos, y como el
F_u-nmwlm obtenido en los normotensos era menor gue la
cifra esperada de 3 6 4, ha de presumirse que las con-
diciones del estudio no provocaban una antidiuresis ma-
xima. Por lo tanto, los datos no les permiten coneluir
que los mecanismos de concentracion son normales en
1a h';|w|-1‘-nﬁi:'nn precoz. Sin embargo, el que dos sujetos
normotensos y dos hipertensos no pudieron fabricar ori-
na de concentraciéon osmética significativa (cociente U/P
osmotica 0,9, 0,9, 1,0 y 1,5), puede reflejar una diu-
resis acuosa moderada como resultado de la ingestion
subrepticia de agua anterior a la observacién experi-
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mental, la adopeién de la posicién supina, la cateteriza-
cion vesical o un defecto renal verdadero en la capaci-
dad de concentracién, sin que los autores se inclinen por
ninguna de estas posibilidades.

Cabe explicar la natriuresis exagerada por un aumen-
to en el ritmo de filtracién, que se observa generalmente
en la hipertension, como respuesta a las infusiones. Hay
que reconocer gque un pequefio aumento en el grado de
filtracion podria estar relacionado causalmente con un
aumento significativo en la eliminacién de sodio euando
esta ultima es pequefia inicialmente; pero, sin embargo,
los datos que exhiben los autores indican que el incre-
mento en la sobrecarga filtrada durante la infusion no
explica el aumento en la eliminacién de aproximada-
mente una cuarta parte (7 de 30) de las observaciones
en hipertensos, y el grupo en conjunto no mostré rela-
cién entre el aumento en la sobrecarga y el aumento en
la eliminacién. Es por ello que aceptan que las altera-
ciones en el sodio filtrado no tengan una relacién causal
con la natriuresis exagerada.
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El doctor BARREDA presenta una enferma de cuarenta
¥ seis anos, que desde hace nueve viene teniendo un cua-
dro integrado por dolor articular que ha ido afectando
Progresivamente a rodillas, caderas, hombros, codos,
mufiecas y articulaciones de las manos, con tumefaccién
€ impotencia motora, que la condujo a una situacion de
Invalidez en cuya situacién ingresé en la Clinica.

En la exploracién destacaba la mencionada afectacion

pluriarticular con tendencia adhesivo-anquilosante sin
lesion endocardica.
_Desde el punto de vista clinico todo parecia correspon-
Ger a una artritis rewmatoide. Y dicho diagnéstico se
confirmé en los exdmenes complementarios gue se rea-
I}Zﬂl‘i'm los cuales demostraron una reaccion de Rose
fuertemente positiva (al 1/1.024). Glucosamina alta
(200 mg. por 100). En la siembra de exudado faringeo
No se encontréd el estreptococo beta-hemolitico tipo A.
Los anticuerpos antiestreptococicos en el suero fueron
normales. Las aglutinaciones a Malta, negativas. Y te-
Nla una anemia de 3.500.000 con una velocidad de sedi-
mentacion de 102,

Su artritis reumatoide tenia por tanto gran actividad
¥ lodos los tratamientos que habia realizado no tuvieron
£Xito. Ante ello se 1a traté al llegar a la Clinica con pred-
lisona intramuscular, administrdndole una ampolla dia-
a de 15 mg., y el resultado ha sido muy brillante. Sus
dolores han mejorado mucho, la tumefacciéon articular
también v ahora puede moverse, Y coincidiendo con esta
'éspuesta clinica, la velocidad de sedimentaciéon ha des-
teéndido a 26 y la cifra de hematies ha subido a 5.000.000.

Se la presenta en esta sesién para llamar la atencion
sobre la utilidad que puede reportar en estos casos la
&dministracion parenteral de la prednisona.

El doctor LOPEZ GARCIA presenta un enfermo de cin-
cuenta y tres afios, que cuando tenia diez se cayd de una
caballeria v desde entonces ha venido teniendo a lo lar-
go de su vida molestias dolorosas en columna vertebral,
que se han hecho més intensas de siete afios a esta par-
te, localizdndose en zona dorsal inferior y lumbosacra.
Desde hace tres afos ha empezado a tener también do-
lores en las articulaciones de los miembros, fundamen-
talmente en rodillas.

La exploracién clinica sélo revela el dolor vertebral con
Lassegue negativo. No hay alteraciones en los aparatos
circulatorio y respiratorio. El aspecto general del enfer-
mo es bueno v no se encuentra nada focal. La velocidad
de sedimentacion, el hemograma y la orina son normales

La radiografia de columna vertebral revela una po-
rosis marcada con grandes irregularidades de las placas
terminales, labiacién de rebordes y osteofitos.

El cuadro corresponde por tanto a una espondiloartro-
sis, hecho verosimilmente sobre un Scheuermann larvado
que empez6é a dar molestias a raiz de un traumatismo.
El mecanismo por el cual se produce este proceso per-
manece desconocido. Se trata indudablemente de una
afectacién de los cartilagos vertebrales; algun trastor-
no en su metabolismo debe desencadenar el cuadro. Y lo
més interesante en este enfermo es que la afectacion
cartilaginosa no se reduce sélo a la columna vertebral,
sino que viene teniendo dolor en articulaciones de los
miembros, v el estudio radiogrifico de caderas, y funda-
mentalmente de rodillas, demuestra una evidente con-
dropatia generalizada. Aqui, como en la gota, la ocro-
nosis y otras enfermedades metabélicas, existe una afec-
tacién cartilaginosa miiltiple, pero cuya naturaleza des-
conocemos.

De los comentarios que surgen en la discusion de este
caso concluye el profesor JIMENEZ DIAZ que hay una en-
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