
46 ｾｅｖｉｓｔａ＠ OLINIOA ESPA1VOLA Ｑｾ＠ julio 19SO 

Anileridina como analgésico y sedante.-La anile­

ridina es un derivado de la mepcridina, y THERIEN , 
LEE

1 
MALAFHOCI{ y DAVIF (J. Am. Med. Ass., 168. 

2.098, 1958) han estudiado los efectos clínicos de esta 
droga después de más de 2.500 administraciones en 

unos 600 enfermos. Se utilizó tanto como premedica­
ción para la anestesia general en cirugia (en dosis 

medias de 50 miligramos por vía oral o subcutánea) 
y como sedante y analgésico postoperatorio (en do­
sis de 25 y 75 miligramos ) . Sus efectos se parecen 

a los de la morfina y meperidina, pero fue muy rara 

la presentación de euforia y no pudieron verse sín­
tomas de habituación en un enfermo que recibió 552 

dosis durante el curso de un carcinoma metastásico 
del colon. En los enfermos en los c¡ue se administró 
previamente la droga, mediante diversos períodos 
de tiempo, no se vio evidencia de síntomas de su­

presión al interrumpir el tratamiento. En 8 casos 

se produjeron náuseas y en 6, vómitos. La depre­

sión respiratoria c¡uc se presentó en algunos enfer­

mos por dosificación excesiva, se contrarrestó fá­
cilmente con el lcvallorphan en dosis de 1 miligramo 

por cada 25 miligramos de anileridina. Fue eficaz en 

los ancianos, así como también en los muy jóvenes, 
y ha demostrado ser útil en una amplia diversidad 
de situaciones médicas y quirúrgicas. 

EDITORIALES 

RETICULOSIS ｈｅｾＡｏｆ＠ AGOCITICA F A:\ULIAP. 

En 1952, FARQUHAR y CLAIREAL'X dieron el nombre de 
reticulosis hemofagocítica familiar a un raro trastorno 
que afectó a los dos primeros mños de una familia: am­
bos niños presentaron anorexia, vómitos, 1rntabilidad y 
palidez a la edad de nueve semanas. Los dos teman he­
pato y esplenomegalia y ambos cursaron con anemia, leu­
copenia con intensa granulopenia y trombocitopenia con 
carácter progresivo. En los frotis de la sangre perifénc .. 
se >'ió siempre un alto porcentaJe de unas células alto·a­
das no reconoscibles y una pequeña proporción de célu­
las mononucleares atípicas que mostraban cierta seme­
janza con las que se aprecian en la fiebre glandular. El 
pr imer niño murió a la edad de diez semanas. Las inves­
tigaciones clínicas del segundo no demostraron las cau­
sas de la pancitopenia; en particular, no se vieron datos 
de eritroblastosis fetal o de exposición a drogas o tóxi­
cos; la resistencia globular osmótica de los hematíes era 
normal y la médula osea fue siempre ricamente celular 
y normoblástica; las radiografías del esqueleto no reve­
laron signos de reticuloendoteliosis; finalmente, aunque 
este niño respondió de primera intención a la ACTH, la 
mejoría no se mantuvo y murió a la edad de veintidós 
semanas. En la necropsia se vió en ambos niños una mar­
cada proliferación de los histiocitos en todo el sistema 
reticuloendotelial, lo que no había podido verse en los 
frotis de médula ósea durante la vida; estos histiocitos 
contenían numerosos hematíes ingeridos y menor pro­
porción de leucocitos; el cuadro no correspondía a la en­
fermedad de Letterer-Siwe, y aunque se hizo la suge­
rencia de que podía ser idéntico a la reticulosis medular 
histiocitaria, fué refutada esta hipótesis posteriormente 
por MARSHALL. 

E l tercer niño era normal al nacimiento, aunque había 
gran número de células en la sangre periférica. Entre 
la sexta y la octava semana de vida apareció un gran 
porcentaje de grandes linfocitos atípicos en la sangre 
y a las diez semanas se presentó intensa anorexia; no 
había hepato ni esplenomegalia, mostraba una ligera ane­
mia y los linfocitos atípicos persistieron en la sangre has­
ta los dieciocho meses de edad; entonces siguió clínica­
mente igual y en el último examen, a la edad de cuatro 
años y cuatro meses, la cifra de hemoglobina y el cua­
dro blanco eran normales, encontrándose actualmente en 
buen estado de salud. 

Ultimamente, el propio FARQUHAR y cols. refieren las 
observaciones de otro hermanito que empezó a manifes­
tar exactamente el citado cuadro clínico a las catorce 
semanas de edad, y a pesar del tratamiento con cortico­
esteroides y esplenectomía, este niño también falleció. 

Con este mou\·o de In obsen·ae1ón del mismo proceso 
en tres niños de lll nu:<ma fanuha, ｬｯｾ＠ aulon•s hal'l' ll una 
serie de consideraciones. A s11 JIIIC'w, t·s unJ!'a l',ta npa· 
rente herencm homorrónl<'a de un t 1 astorno <111e afecta 
primariamente a las n>iulrts s:mg-11irwus, o al Slilll 11111 re­
tiruloendotelinl, y ｱｵｾ＠ ftw ﾡﾷｾｳｰｯｮｳｵ＠ hit> de la muerte de 
ti es hermanos, afcC'tnndo h:;:-l'I'Hinente ul r stant••. En to­
dos los caso::; fatales el brote g-crH'mhzndo opn1 celó • n • 1 
tercero o cuarto mes de la \1da, encontrt'tndOSt" panc1to· 
penn y hep'llO \ ' ･＼ｾｰＱ••ｮｮｮＬＬＮＺ［ＺＭｮｬｬ＠ • J•'n Jn ,. ""'":! \' 1 In 
ｰ［ｾｮﾷﾷ•ｴｯｰ･ｮ＠ 1 pr!J,.,n 1:1 • r 1 ., r ' 
normoblástica y aparentemente muy reactiva y sin que 
existiera ningún dato que hablara en favor de la hemo­
lisis. Una explicación posible de estos rasgos estaría en 
la existencia de un hiperesplenismo, pew en el cuarto 
niño la esplenectomia no logró producir la respuesta he­
mopoyética a pesar de la ｬｩ｢･ｲ｡ｾｩ￳ｮ＠ medular. La princi­
pal causa de la anemia parece residir en una desapari­
ción excesiva de los hematíes de la circulación, como re­
sultado de la eritrofagocitosis por histiocitos muy proli­
ferados en el sistema reticuloendotelial ltambién se vió 
leucofagocitosis) ; no pudo demostrarse fagocitosis en la 
sangre periférica o en los frotis medulares, aunque se 
apreció en ambos una gran proporción de células mono­
nucleares atípicas y grandes. 

En el cuarto niño pudo demostrarse con claridad el 
acortamiento intenso del promedio de vida de los hema­
tíes, a pesar de que no se vieron anormalidades en el as­
pecto de estas células ni la fragilidad osmótica estaba 
alterada, pudiéndose también excluir la presencia de una 
hemoglobina anormal. La apreciación ocasional de auto­
anticuerpos en el suero de algunos miembros de la fa­
milia sugiere intensamente que la destrucción excesiva 
de eritrocitos no se debía a un defecto de la propia célu­
la, sino a factores extracorpusculares; si el último niño 
hubiera sobrevivido más tiempo, se hubiera podido reali­
zar un estudio de la conducta de hematíes etiquetados 
de un donador sano, ya que la cifra de hemoglobina des­
cendía con gran rapidez después de la exanguinotrans­
fusión. Sin embargo, en el padre se h icieron observacio­
nes significativas, ya que aunque no se vieron nunca ras­
gos clínicos anormales, en una de las observaciones pudo 
demostrarse la existencia de anemia y la presencia en el 
suero de un autoanlicuerpo; posteriormente, y a pesar 
de una sangre periférica normal, el promedio de vida de 
sus propios hematíes y de células donadas estaba indu­
dablemente acortado, indicando que padecía un trastor­
no hemolítico de tipo extracorpuscular. Es, pues, razo­
nable, suponer que esto no era una coincidencia, sino 
que el hallazgo correspondía a una expresión leve de la 
enfermedad fatal que se encontró en tres de sus hijos. 
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La incidencia fimliliar ele algunas enfermedades del 
sistema reticuloendotelial es un fenómeno bien conocido. 
Así, se han seflalado familiarmente la leucemia, la en­
fermedad dr Hodgkin, etc., y asimismo las llamadas re­
ticulosis lipoideas. El trastorno descrito en este trabajo 
tiene, según hemos visto, un indudable carácter familiar 
y hPreditario, siendo verosímil que el proceso se trans­
mitiera por un gen recesivo, constituyendo la forma le­
tal la expresión de un estado homozigótico y la del niño 
supe1 viviente y su padre como heterozigóticos. Esta di­
ferencia en la expresión clínica ele horno y heterozigóti­
cos ｾ･＠ conoce muy bien, por ejemplo, en la talasemia, fe­
nilcetonuria y mucoviscidosis, en cuyos casos los hetero­
zigotes pueden, respectivamente. demostrar un proceso 
hemolitico leve. un trastorno en la tolerancia a la fenila­
lanina y un aumento en el contenido en electrólitos del 
sudor. La investigación de la madre de esta familia no 
demostró anormaliciacles, pero las manifestaciones de 
ｲ｡ｾｧｯｳ＠ recesivos en los portadores son muy variables y 
lél ausencia de anonnalidades en la madre no es una cosa 
rara. La forma benigna puede tener carácter fásico, se­
gún se \'ió por las fluctuaciones apreciadas en el padre 
y en el niño superviviente. Por lo tanto, es posible que 
exámenes repelidos intermitentemente de la madre pue­
dan ¡·evelar alguna anormalidad. Como estas familias ha­
bitan en una región pequeña, hay grandes posibilidades 
cie matnmonios consanguíneos. especialmente como ocu­
rrió en este caso, cuando se introduce la complicación 
adicional de ilegitimidad. Es, por lo tanto, muy impor­
tante en la investigación ele casos futuros el obtener un 
árbol genealógico detallado. 

Los autores terminan diciendo que la enfermedad pa­
rece corresponder a un trastorno del sistema reticuloen­
dotelial, caracterizado por la proliferación difusa de his­
tiocitos hemofagoclticos, y que el titulo original de re­
Liculosis hemofagocítica familiar constituye una descrip­
ción adecuada. 
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HIRSUTISMO DESPUES DE LA PUBERTAD 

El problema ele la aparición de hirsutismo después de 
la pubertad tiene una gran importancia clínica y es, por 
lo tanto, necesaria una perfecta comprensión de sus cau­
sas. En el momento actual el proceso puede dividirse en 
tres categorías principales: 1) Asociado con disfunción 
corticosuprarrenal de proporciones demostrables, tales 
como las que se ven en el síndrome adrenogenital o en 
los tumores corticosuprarrenales. 2) El síndrome de 
Stein-Leventhal; y 3) El hirsutismo simple (idiopático o 
constitucional¡. Así como se ha comentado ampliamf'nte 
esta última forma, el síndrome de Stein-Leventhal es 
mucho menos conocido y se acepta actualmente que en 
estas enfermas puede fabricarse en el ov?-rio ｾｬｧｵｮ｡＠
sustancia de tipo androgénico y que la lutem1zac1ón de 
la teca tiene importancia en la patología ovárica. 

PIWNTY y cols. han recogido recientemente Ｕｾ＠ casos 
de este grupo de enfermas y encuentran que de hirsutis­
mo simple existía un total de 32 (de ellas, dos con ence­
falitis previa y el resto sin causa conocida); nueve casos 
de síndrome de Stein-Leventhal, confirmados laparotó­
micamente; siete casos de este mismo síndrome, pero sin 
haberse realizado la laparotomía; un virilismo suprarre­
nal y un carcinoma corticosuprarrenal. 

Desde el punto de vista clínico es sorprendentemente 
alta la cifra de casos de slndmme de Stein-Leventhal. En 
ellos tenian gran relieve los trastornos menstruales. Y la 
presencia de esterilidad, mientras que las alteraciOnes 
mentales eran mucho menos frecuentes que en las res­
tantes enfermas. De todas maneras, el grado de aumen­
to de tamañv del ovario no alcanzó nunca las dimensio-

nes dadas por el propio Sn;J:-;', subrayando a este respecto 
la importancia que tiene un aumento de tamaño minimo 
,lel órg:mo. También fue algo sorprendente la presencia 
de menstruaciones normales en las enfermas con síndro­
me adrenogenital y carcinoma adren al; en la primera se 
había demostrado la existencia de ovulación y la anor­
malidad bioquímica correspondía a lo que se encuentra 
típicamente en el síndrome adrenogenital prepuberal co­
rriente; sin embargo, la menstruación. incluso con ovu­
lación, es rara en tales enfermas cuando alcanzan la pu­
bertad y todos los signos en las enfermas se presentaron 
después de haber tenido lugar esta situación; pudo ano­
tarse que la enferma era de estatura corta. y esto, posi­
blemente, fuese la única indicación de que el proceso su­
prarrenal estuviera ya en activo antes de la pubertad. 

Algunas de las comunicaciones sobre hirsutismo pue­
den estar mixtificadas por la heterogeneidad del mate­
rial clínico, y en el caso de las observaciones sobrf' el 
metabolismo esteroideo, por la inespecificidad de los mé­
todos empleados. En el trabajo actual se hizo un frac­
cionamiento esteroideo, utilizando en su mayor parte la 
hidrólisis con glucuronidasa, de forma que pudo minimi­
zarse la producción de artefactos, realizándose al tiem­
po la separación cromatográfica especifica de los com­
puestos. Las cifras de cetosteroides van de acuerdo con 
los valores altos señalados en algunos casos de hirsutis­
mo y con la mayoría de las cifras normales en el síndro­
me de Stein-Leventhal. En 10 de 25 casos de hirsutismo 
superaron las cifras normales, tanto en lo que respecta 
a los 17 -cetoesteroides basales como en su respuesta al 
ACTH; esta tendencia al ?umento en la respuesta al 
ACTH de la eliminación de 17-cetoesteroides se refleja 
por el cociente bajo de esteroides cetogénicos/17-cetoes­
teroides en el grupo de hirsutismo simple, lo que quizá 
hablaría en favor de alguna alteración de la secreción 
suprarrenal de andrógenos. 

En 1951, PLAn; sugirió la posibilidad de la secreción 
ovárica de un andrógeno del tipo ele la testosterona. lo 
cual podía evidenciarse por modificaciones en laf: frac­
ciones cetoesteroideas, aunque la propia testosterona. 
por ejemplo, es un andrógeno tan potente que las cifras 
segregadas pueden ser tan pequeñas que no afecten muy 
significativamente a los resultados. La administración de 
testosterona ha dado resultados ampliamente diversos en 
cuanto al cociente androsterona etiocolanolona <0,3-3.4). 
de forma que pueden hacerse muy pocas deducciones en 
este respecto. En sus observaciones, la excreción de un 
andrógeno como la testosterona, no metabolizado a 11-
oxi e,. esteroides, el e varía el cociente de cetosteroides 
ele menos a más polares, lo cual no se observó en dos 
enfermas con el síndrome de Stein-Leventhal. Sin em­
bargo, se ha señalado en la literatura que en dos varo­
nes las cifras de 8.8 y 7,9 como consecuencia de un 
aumento de la fracción polar, el cálculo posterior de los 
cocientes correspondientes a otros datos muestra un re­
sultado similar a los obtenidos en este trabajo en las 
hembras pero, en camb1o, no había aumento en los va­
rones. En cuanto a la significación de las alteraciones 
del cociente 11 - hidroxiandrosterona/11 - hidroxietiocola­
nolona se acepta que el aumento tiene lugar exclusiva­
mente en el slndrome adrenogenital y queda por aclarar 
la significación del aumento ele este cociente en el sín­
drome de Stein-Leventhal. 

Por último, la conducta de la eliminación de pre;rna­
netriol en estas enfermas se parece al de las enfer­
mas de hirsutismo, pero no a las del síndrome adreno­
geniltal. Las determinaciones de gonadotropinas no apo­
yan la idea ele que exista un gran aumento de hormona 
iuteinizante en el síndrome de Stein-Leventhal. En con­
clusión, como consecuencia de sus obsPrvaciones los au­
tores subrayan que no encuentran datos en favor del 
punto de vista de un aumento de los andrógenos oYári­
cos en el síndrome de Stein-Leventhal, pero que existen 
datos que hablan de alteraciones de la secerción supra­
rrenal en este síndrome. 
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PAPEL DEL URETER EN LA PIELONEFRITIS 
ASCENDENTE 

El término de pielonefritis ascendente se aplica a aque­
llos casos en que la afectación renal se acompaña o pre­
cede de infección en la parte baja del tracto m'inario. La 
e\'idencia bacte1'iana de esta r elación no indica por sí 
misma. sin embargo, la manera a través de la cua l se ha 
producido la difusión. En realidad, existen cuatro vías 
por medio de las cuales la infección original en la vejiga 
puede alacnzar al riñón; tales son: la hematógena, la lin­
fógena, a traYés de la luz del uréter y, por último, si­
guiendo la pared ureteral. 

Las investigaciones sobre la fisiologia normal y pato­
lógica del uréter. demostrando su importancia en la di­
námica del flujo urinario, condujeron al concepto de que 
su enfermedad y consiguiente disfunción pueden contri­
buir al desarrollo de alteraciones en el riñón. La signifi­
cación de ello en la infección asc endente se sugirió des­
pués del estudio de la pielonefritis que se asocia con re­
flujo vesicoureteral en enfermos con lesiones de la mé­
dula. Se apreció en tales casos que la dilatación del uré­
ter comienza en su extremo inferior y avanza ciespués 
hacia arriba. De hecho, la demostración de la enferme­
dad progresiva es de una importancia pronóstica mayor 
que la demostración del propio reflujo. que a menudo es 
caprichoso en su aparición y desaparición. Ha sido axio­
mático interpretar la dilatación ureteral como la conse­
cuencia de una obstrucción distal al segmento dilatado, 
pero esto plantea dos interesantes consideraciones. En 
primer lugar. no puede demostrarse en la mayoría de 
los casos la obstrucción mecánica, y en el caso de exis­
tir el factor obstructivo debe ser más bien funcional que 
estructural. Y en segundo término. es difícil compren­
der que un órgano como el uréter. limita do en su longi­
tud y drenando un sistema hidráulico cerrado en su ex­
tremo proximal, reaccionaria a la obstn1cción por dila­
tación de sólo un corto segmento; lo \'erosímil sería que 
se dilatara el sistema total proximal a la lesión obstruc­
tiva, como ocurre cuando se impacta un cálculo en un 
uréter previamente sano, así como también en otros ti­
pos de obstrucción mecánica cuando no hay infección. 

Es, pues, necesario considerar otras causas posibles de 
la dilatación. La más lógica residiria en una alteración 
de la pared del uréter, de carácter tal que inte rfiriera 
con la contracción normal de su muscula tura; tendría 
que tener tal natura leza que explicara el hecho de que en 
algunos casos las dilataciones ureterales bajas difunden 
hacia arriba para afectar finalmente a la pelvis renal, 
pero que en otros pueden permanecer inalteradas duran­
te largos intervalos e incluso en otros pueden r egresar. 
Los procesos inflamatorios llenarían estas tres condicio­
nes mencionadas para en algunos casos, finalmente, lle­
gar a un estado irreversible de fibrosis. Pero éste es pre­
cisamente el tipo de lesión a la que el uréter, comenzan­
do en su segmento inferior, es más vulnerable por conti­
nuidad directa en una vejiga infectada. En la pared del 
uréter y en toda su longitud se aprecia un tejido alveo­
lar en el que los gérmenes invasores pueden avanzar des­
de la vejiga hasta los tejidos intersticiales del riñón. 
Como es lógico, esta afectación inflama toria de la pared 
del uréter, y finalmente de la pelvis y cálices renales, in­
terfiere con la actividad peristáltica normal y ocasiona 
el estasis, y cuando éste se ha producido, la infección po­
drá difundir además por la luz ureteral. 

Debe desecharse el concepto del uréter como un con­
ducto r elativamente inactivo, a través del cual fluye el 
líquido principalmente por gravedad. Es, por el contra­
rio, un órgano de gran capacidad dinámica con dos fun­
ciones. La primera es la propulsión de la orina del riñón 
a la vejiga y la segunda consiste en la prevención del 
flujo r etrógrado desde la vejiga al riñón. Sin embargo, 
hay algo más que esto, puesto que la regurgitación sim­
ple desde la vejiga a l uréter es inofensiva, siempre y 
cuando no exista estasis o infección. Se ha discutido mu­
cho sobre si el r eflujo puede ocurrir sin modificaciones 
patológicas; si esto es así, probablemente tiene carácter 
transitorio y apenas significación fisiológica, pero el re­
flujo adquiere g ran importancia cuando existe evidencia 
de disfunción ureteral y conduce a l estasis en este órg a-

no y en las pelvis y cuando se presenta con infección del 
tracto urinario inferior. Esta infección, avanzando des­
de la vejiga por la pared del uréter, ocasiona primero la 
disfunción de este segmento inferior. 

Sin entrar en una discusión de la fisiología ureteral, 
es suficiente decit· que la actividad del segmento infcnor 
constituye de hecho una válvula dinámica urctcro-ves•­
cal. Anatómicamente. la pared es mucho más gruesa que 
en cualquier otro sitio del uréter y su capa muscular ex­
terna emerge con la musculatura de la vej iga. Además, 
el tercio inferior del uréter está inervado po•· ganglios 
parasimpáticos idénticos a los de porciones adyacentes 
de la pared vesical. Así, hay una presunción anatómica 
fuerte en el sentido de una r elación funcional Intima en­
tre la vejiga y el segmento ureteral inferior. St• ha suge­
rido que el extremo inferior del urétet· tiene un objetivo 
diferente del de la parte superior y que la integmción de 
1? actividad tónica y pei'i!'ltáltica t'S tal que normalmente 
protege la nefrona de las altas prrsioncs básicas que se 
producen en el segmento inferior cuando se tmta de eli­
minar grandes cantidades de orina o frente a presiones 
intravesicales elevadas. 

Los estudios radiológicos, inch•:.·endo la cirH'ITadiog-nt­
fía, han demostrado que el urétc•· inft•rio•· Hl' contrae du­
rante o inmediatamente después <ll' una conlmct'ión con 
vaciamiento de la ve jig-a. Además se ha pod ido dcuws­
trar que en algunos enfl•rmos con n·flujo \"t'Sit·uurdt ml 
el mecanismo continúa suficientcmentt• bien <'OillJl<'nsndo 
como para actuar de una manl'ra aproximadanwnlc nm·· 
mal y en tales casos el riilón puede rwrmanl'•·t••· sin 1! sio­
narse durantt• meses o incluso aiíos. Cuando l'l proceso 
se hace tan intenso como pat·a ser incompatible t•on una 
función normal, y esprcudmcnlt• nmnclo a\'ll!lZR hn<'Ia 
arriba en el un'ter hasta la pelvis n·nal. dii'IUl t•onlp<'n· 
sación es imposible y se desarrollu la hidi'Oilt'lmSIS. S m 
embarg-o, inchiso ante de que pueda dl'mostnu-sc una hl­
dronefrosis anatómica. puP<icn t•xlstir· nllcmctones tt n­
sionales que alteran la funt•ión I'Cil(II y coiulu..-t>n a la 111· 

fección La antiperistals•s. IHtC'I' \,1 tft·mpo oiJspr·\'ndn 1'11 

las obstniCciones mec:\.nica .. , ＺＺｾ｟＠ ¡rL nta. t .... mbiul, ::.L0 Un 
se ha visto r ecientemente en éstas de tipo funcional. De 
esta forma, por medio de estudios r adiográficos seriados 
durante un período de meses o años en enfermos que a l 
comienzo tenian infecciones en el tracto urina rio infe­
rior, ha sido posible objetivar estudios dinámicos de la 
función y demostrar alteraciones en la estniCtura y acti­
vidad del uréter, viéndose que constituyen un fuerte de­
terminante en el desarrollo de la p ielonefritis. Estas mis­
mas alteraciones pueden interpreta rse como evidencia 
de infección de la propia pared ureteral y continuando 
sin presenta rse una obstrucción mecánica; sólo un p ro­
ceso inflamatorio explicada el hecho de que estas anor­
malidades avancen en ocasiones, en otras regresen y tam­
bién que puedan permanecer inalte radas durante inter­
valos de tiempo considerables. 

El comenta1'io a que se prestan todas las consideracio­
nes antes citadas r eviste varias facetas. En primer lu­
gar, cuando se iniciaron las investigaciones sobre la pa­
togenia de las pielonefritis, parecia de primordial impor­
tancia determinar el camino que seguían las bactet'ias 
para llegar a l riñón, pero conforme se multiplicaron los 
estudios apareció un nuevo planteamiento que ha ido ad­
quiriendo progresivamente mayor importancia ; se trata 
de la situación que puede obtener que el riñón y su apa­
rato de drenaje se haga más susceptible a la infección 
por cualquier vía. La lesión parenquimatosa previa y la 
obstrucción ureteral o una combinación de ambos fe­
nómenos constituyen los principales determinantes. En 
cuanto a los dos primeros son a los que se les ha pres­
tado mayor importancia, aparte de la refe rencia habi­
tual a la r esistencia del huésped, a la especificidad de 
ctertas razas de bacterias y a las características de la 
orina, que la hacen un m edio de cultivo favorable. No 
tiene, en cambio, gran importancia s i las bacterias in­
vaden el riñón a partir de la vejiga, realizándolo a tra­
vés de la corriente sanguinea, los linfá ticos y la luz o la 
pared del uréter, excepto que cuando se tra ta de este úl­
timo caso se desarrolla secundariamente el elemento im­
portante de la obstrucción. Esta se deriva totalmente de 
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alteraciones locales, y aunque puede ser ayudada por al­
teración en los patrones de la actividad neural, es total­
mente independiente de cualquier lesión neurológica aso­
ciada. La significación de estas observaciones, por lo tan­
to, no se limita al tratamiento de los enfermos con lesio­
nes de la médula. 

La patogenia, en segundo término, se considera co­
rrientemente en términos de una serie de alteraciones 
anatomopatológicas, pero rara vez se desarrollan éstas 
sin alteraciones funcionales asociadas. El desarrollo de 
una enfermedad depende tanto de la anatomía patoló­
gica como de la fisiología patológica y el reconocimien­
to de este hecho supone el planteamiento de un punto de 
vista dinámico en el desarrollo de la picloncfritis ascen­
dente, punto de vista que va de acuerdo con su evolución 
final, cuando el enfermo se enfrenta a los peligros de la 

infección y de la insuficiencia renal. Asimismo tiene im­
portancia este planteamiento en cuanto a la profilaxis Y 
al tratamiento, ya que el progreso de las alteraciones 
anatomopatológicas puede evidenciarse claramente y se­
guirse el efecto actual de dichas alteraciones sobre la 
función por medio de estudios radiológicos. En los casos 
favorables pueden instituirse medidas que hagan des­
aparecer la obstrucción. Finalmente, habrá de rec-ono­
cerse que con un flujo normal de orina a partir de la pel­
vis, el riñón se encuentra en una posición favorable para 
resistir la infección y, en particular, aquellas infecciones 
que proceden del tracto urinario inferior. 
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MESOTELIOMA PLEURAL 

Profesor ｊｌ｜ｬｦＮＺＺＭＮＺｾ［ｺ＠ DI.\Z y doctor ｊｉｾｉ￉Ｚ｜ｅｚ＠ C.\:>ADO.-Se 
trata de un enfermo, J. I. C .. de sesenta y seis años, na­
tural de Elche, que ingresó el día 16 de diciembre pasado 
contando la siguiente historia: 

Desde hacía muchos años venía padeciendo catarros 
reiterados, especialmente durante los inviernos, que le 
obligaban a guardar cama con algo de fiebre los prime­
ros días y siempre con abundante tos y expectoración 
mucopurulenta. Hace tres años dejó de fumar y con ello 
disminuyeron en frecuencia e intensidad. 

Doce días antes del ingreso comenzó lo que parecía un 
catarro, pero a los dos días comenzó a apreciar dolores 
bastante intensos en parte inferior de hemitórax izquier­
do que aumentaban mucho con los golpes de tos y respi­
raciones profundas. Todo ello se acompañó de fiebre, sin 
escalofrío, de 37,5" a 38". Le empezaron a tratar con pe­
nicilina, terramicina y Gantrisona, con lo que el dolor y 
la restante sintomatología se fué atenuando, persistien­
do a lgo de tos con expectoración blanquecina y décimas. 
En un primer análisis de sangre le encontraron 26.000 
leucocitos y 84 neutrófilos con 77 de velocidad de sedi­
mentación. Le hicieron también radiografías, que ¡:re­
sentaremos a continuación, en las que se observaba una 
imagen grande, redondeada, de gran densidad, en lóbulo 
inferior izquierdo, contactando con la pared, estando li­
bre el seno. Ante esta imagen, y pensando fundamental­
mente en un absceso, le hicieron punciones sin conseguir 
extraer ningún material . 

Actualmente se encuentra con d isnea al menor esfuer­
zo, ligero dolor en esa zona y tos escasa. 

En los a ntecedentes no habla más que había sido ope­
rado hace año y medio de adenoma prostático, al parecer 
benigno. 

En la exploración encontrábamos un sujeto bien cons­
tituido, en buen estado de nutrición, sin cianosis ni pali­
dez. No se encontraban adenopatías en axilas ni ingles, 
pero si algunas pequeñas en región supraclavicular. La 
fuerza espiratoria estaba muy disminuida, así como los 
movimientos respiratorios del tórax. A la auscultación 
se encontraba abolición de función en una zona de cua­
tro a s iete costillas, linea a.xilar izquierda, rodeada de 
submatidez y algunos roncus. El resto de la auscultación 
pulmonar no presentaba alteraciones. La auscultación 

cardiaca era normal y la presión arterial de 14-8. En 
abdomen no se palpaba nada anormal. No edemas. 

A la vista de las radiografías que traía, la primera 
impresión fué la de que debía tratarse un tumor que po­
dría ser metastático o primario, en cuyo caso n• '" incli­
nábamos más a considerarlo de punto de partida pleural. 
Otra posibilidad, recordando la gran leucocitosis y neu­
trofilia, era la de un Hodgkin y más remotamente la de 
un absceso. 

En el primer sentido se investigó la fosfatasa ácida, 
que resultó de 2,1 unidades. y se requirió el informe his­
tológico de la próstata resecada, en el que el doctor DE 
CASTRO concluía que Cia sin duda una adenomatosis be­
nigna. 

En análisis de sangre efectuado aquí daba: 3.800.000 
hematíes con í7 por 100 de Hb. y V. G. de 1,01. Se con­
firmaba la leucocitosis de 23.500 y en la fórmula había 
66 segmentados. 14 cayados, 6 eosinófilos, 11 linfocitos 
y 3 monocitos. La veloddad de sedimentación era de 
81-102-66 de índice. Cassoni, O. 

En la radiografía se ronfirmaba la imagen de las an­
teriores radiografías. :\ al comprobarse en posiciones 
oblicuas su estrecha re1ación con la pared, requerimos 
al doctor ALIX para que nos diera su opinión y practi­
cara una punción de prueb 1 Su impresión fué similar a 
la mantenida por nosotro:-; mclinándose fundamental­
mente a considerarlo como un tumor probablemente de 
origen pleural, y practicó una punción transparietal que 
hubo de repetir con aguja de Silverman, ya que en la 
efectuada con aguja fina no se obtuvo material, lo que 
confi rmaba la solidez del tumor. En la segunda punción 
se obtuvo una pequeña cantidad de tejido que fué remi­
tido a Anatomía patológica para su estudio. 

ｅ｜ｾｴｵ､ｩｯ＠ hzstopatol6gt.co (doctor ::\TORALES ｐｌｉｾｇｮＺＺｚｬＧｂﾭ

LO). Tumor de apariencia epitelioide muy celular. de 
elementos grandes. poliédricos. por presión recíproca. 
separados por finos tractos conectivos. Se observan mu­
chas atipias. que tienen grandes irregularidades. con nu­
cleolos muy ostensibles. Con el método de P AS no se 
tiñe ningún depósito ni estructura. El estudio citológ1co 
confirma los hallazgos descritos en lo que se refiere a 
la configuración y caracteres celulares. 

Los caracteres descritos son los de un tumor carcino­
matoso cuyo origen no puede determinarse por el estu­
dio histológico. Puede tener su origen en el mesotelio 
pleural. 

Ante este resultado, y conocida la malignidad. exten-
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