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Sie sind gewohnlich nicht maligne und arm an 
Symto_men (Dysp?O<', Husten, Schmerzen), weshalb 
die D·agnose. meiSt rontgeno logisch gestellt wird . 
lhr Verlauf tst langsam und die einzige wirksame 
Behand lung besteht in einer hinteren Mediastin o­
tomie mit vorherigem Pneu?l-othorax und volligem 
Verschluss der Wunde. Dte Mortalitat schwankt 
zwischen 22 und 28 %-

RÉSUMÉ 

L'auteur étudie 7 cas de tumeurs neurogenes ob­
servés dernierement dans la clinique de SAUER­
BRUCH; en plus il passe en revue les publications 
modernes qui ex istcnt dans la littérature au sujet 
de cette classe de tumeurs. On analyse 33 cas, sur 
lesquels se b ase cette description . 

Tous les o rganes de structu re nerveuse qui tra­
versent le m édiastin , et surtou t les nerfs intercos­
taux et le sympathique, constituent 1e point de dé­
part de ces n éoformations, propres des jeunes ages 
de la v ic, et qui se localisent presque exclusivement 
dans le médiastin postérieur. 

D "ha bitude elles ne sont pas malignes, leur symp­
tomatologie étant pauvre (dysnée, toux, t roubles 
douloureux); c'est po urquoi le diagnostique est sou­
vent radio logique. L eur évolut ion est len te, et le 
traitem ent chirurg ical est le seul efficace, consistan t 
dans une m éd iast ino tomie postérieure, ayan t effec­
tué au préalable un neumothorax avec une totale 
cicatrisatio n de la p laie. Leur mortalité oscille entP! 
le 22 et le 28 %· 
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E n el año 1 9 1 3, FRAENKEL descubre en las ｾｯﾭ
séolas del tifus exan temático, lesiones en las artenas 
finas, consistentes esencialmente en necrosis de la 
íntima y alteraciones pro liferat ivas de la adventicia, 
qur dan o rigen a formaciones n odulares que se des­
criben con el nombre de nódulos del tifus exante­
mático (N . T. E.) ; un año más tarde encuent re\ 
l as mismas lesio nes en las finas arterias hepáticas, 
cerebrales y m iocárdicas. CEELEN describe poste­
riormente la presencia de ta les n ód ulos, a más de en 
los órganos señ alados por FRAENKEL, en los gan­
glios lin fáticos, bazo, t estículos, riñón y cápsulas 

suprarrenales. Tales hallazgos fueron con firmados 
por todos los anatomopatólogos que se ocuparon 
de este problem a, y hallados en casi todos los órga­
nos de la economía. Las lesio nes se desarrollan del 
modo que sigue: las células rndoteliales se tumefac­
tan, y algunas se desprenden. pudiendo la lesión ser 
más intensa y originar una degeneración hialina y 
necrosis de las zonas más internas de la pared vascu­
lar ; estas lesiones no afectarían la totalidad de la 
circunferencia del vaso, sino que quedarían limita­
das a pequeños sectores del mismo, originando en 
algunas ocasiones obstrucción de la luz vascular por 
la formación de t rombos . E n la porción perivascular , 
aparece un exudado fibrinoso e infiltración de células 
linfocitarias y plasmáticas, que juntamente con la 
progresiva p:oliferación de los elementos histiocita­
rios, adventiria les y periadventiciales. completan las 
for maciones esféricas o fusiformes que constituyen los 
con ocidos N. T. E. (RANDERATH, KAHLAU, GRU­
RER. CHIARI. etc.). También p uede la reacción in­
fl amaloriocel ular perder su carácter nodular . adop­
tando un aspecto difuso y sin relac ión qn marcada 
con el sistema vascular p recapil ar y capilar (KAH­
LAU), dando origen, por ejemplo, a miocarditis di ­
fusa, infiltración inflamato ria difusa meníngea, etc. 
Con independencia de estas lesio nes pueden aparecer 
proliferaciones locales de la gl ía en sistema nervioso 
(SPIELMEYER, CHIARI) . 

Es un hecho perfectamente conocido la taquicar­
dia que se instaura en el tifus exantemático, y la 
hipotensión arterial que apa rece a los 6-7 días de 
en fermedad y que con harta frecuencia llevan al pa­
ciente a la muerte bajo el cuad ro de insuficiencia 
circulatoria, la cual es considerada por algunos como 
GRUBERGRITZ. de origen cardíaco, si bien la inmen­
sa mayoría de los que se han ocupado de este pro­
b lema la atribuyen un mecanism o preferentemente 
periférico (W ALTER, L AIJRENTIUS. L AMPERT, ｌ ｙｾ＠
TIN, ASCHENBERGER. etc.). En el año r 9 r 6, inde­
pendientemente, M UNK y CEFLEN llaman Ia aten­
ción sobre el paralelismo entre la intensidad de los 
trastornos circulatorios y las lesiones ne.rviosas, de 
tal manera que la pronunciada debilidad circulatoria 
pHiférica no sería primaria y tóxica, sino estaría 
originada muy fundamenral mente por la polience­
falitis que siempre existe en esta enfermedad, y que 
o rig in aría una alteración de los centros nerviosos 
que regulan la tensión arterial. 

Desde los estudios de LCDWIG )' su escuela, se conoce el 
importante papel jugado por el centro \'Jsomotor situado en 
el suelo del cuarto ventr ículo en las inmediaciones del núcleo 
del facial, originando por su anestesia o por su destrucción 
una caída de la tensión a rterial. Múltiples son las experiencias 
realizadas que han demostrado la infl ucncia del diencéfalo sobre 
la tensión a r terial. PRUS demuestra que por excitación de 
determinadas 70nas de la citada región se origina hipertensión, 
y por excitación de otras hipotensión. SCHULER. excitando el 
núcleo caudal produce una disminución de la p resión arterial. 
KARPLUS y KREIL obtienen efectos presores estimulando 
la porctón anrcrior de la región subtalámica e infundibular, 
persistiendo tales efectos aun cuando al animal le hubiesen 
extirpado p reviamente la hipófisis y suprarrenales; no obstan· 
te I ｩｏｾＮＮＧｓｓａ＠ y y MOLI:-lELLI demuestran cómo la excitación de 
la porción infundibular ｾ ｮ＠ la región del tercer ventrículo da 
lugar a una descarga adrenaltn ica. BEATTI y colaborado res por 
excitació n de la región hipo:alámíca anterior obtienen un des­
censo dl la tensión a rterial y por la posterior un aumento de 
b misma. RANSO;-¡ estimulando el hipotálamo )' las comisuras 



108 REVISTA CLJNICA ESPAf\JOLA 30 octubre 1943 

supraóptica y mamilar consigue ｟･ｦ･｣ｴｯｾ＠ ｰｲ･ｾｯｾ･ｳＬ＠ ｭｩｾｾｴｲ｡ｳ＠ que 
el estímulo de la región preópttca ongma ｨｴｰｾｴ･ｮｾｾｯｮＮ＠ STA­
\'RAKY deduce de sus experiencias que la excttaciOn de. los 
sectores dorsal y posterior de hipotálamo da ｬｵｧ｡ｾ＠ a htper­
tensión y la del ventral a hipotensión ｾｅｓｓＬ＠ en ｣ｾｴ､｡､ｯｾ｡ｳＮ＠ Y 
precisas experiencias halla cómo en la reg10n sub- e ｨｾｰｯｴ｡ｬ｡ｭｴ ｣｡＠
radica delante y lateralmente un substrato, cuyo esttmulo Pr<?­
duce un descenso de la tensión arterial , las zonas cuya exCI­
tación origin a efectos ｰｲ･ｳｯｲｾｳ＠ estarían situadas ｾｮ＠ las inme­
､ｩ｡｣ｩｯｮｾｳ＠ de la pared postenor del tercer ventnculo, en las 
regiones posteriores y pósterolaterales del hipo:á!a.mo. ｅｳｾｯｳ＠
centros ｾｵ｢ Ｍ e hipotalámicos por su gran senstbtltdad senan 
los encargados de realizar la adaptación del aparato circula­
torio a las más pequeñas exigencias; y teniendo en cuenta. 
por otra parte, que es en el diencéfalo _donde ｳｾ＠ ･ｳｴ｡｢ｬ･｣･ｾ￭｡＠ la 
relació n de las funciones reguladoras ctrculatonas y resptrato­
rias, los centros señalados juntamente con los ｲ･ｳｰｩｲ｡ｴｯｾｩｯｳ＠
que asientan en dich a ｺｯｮ｡ｾ＠ tendr ían por objeto. el harmomzar 
la actividad de ambas functones formando en ･ｾ･ｲｴｯ＠ modo un 
únko sistema. 

La intensa participación del sistema nervioso en 
la en fermedad, en el sentido de que es uno de los 
puntos en donde con más ｲ･ｧｵ ｬ ｡ ｲ ｩ､｡ Ｎ ｾ＠ ｡ｳｩ･ｮｾｾｮ＠

los N . T . E .. nos explica la marcada h1potens10n 
q ue padecen estos enfermos y que frecuentemente 
les lleva al colapso: ya que las partes predilectas de 
localización de los citados nódulos en el sistema 
nervioso sería, entre otras, el suelo del tercer y cuar­
to ventrículo (STURM. ASCHENBRENER, WAL­
THER), o riginando de esta manera lesiones de los 
｣ｾｮｴ ｲ ｯｳ＠ encargados de! man tenimiento y regulación 
de la presión arterial. 

En los 2 2 pacientes de tifus exantemático que 
tuvimos ocasión de asistir durante el pasado curso 
en el pabellón de aislamiento, ｨ｡ｬｬ｡ｭｯｾ＠ en todos 
ellos hipotensión arterial, que se instauraba pocos 
días después de comenzada la enfe rmedad y que se 
intensificaba especialmente al .finalizar la primera se­
ma na o en los comienzos de la segunda. Los valo­
res de presión arterial que registramos en nuest ros 
enfermos llegaron a ser inferiores a 1 oo m . m . H g. 

latorio. Sin embargo, lo que sucede con mayor fre­
cuencia es que el fracaso circula torio se lleve a cabo 
de manera lentamente progresiva, intercalándose 
muy a menudo oscilaciones espontáneas de las cifras 
de presión arterial que llegan a alcanzar diferencias 
hasta de 1 o- 15 m. m. Hg., y que cesan y reaparecen 
en cortos intervalos de tiempo. 

La causa de estas alteraciones de la pres10n arte­
rial son vistas, como hemos indicado más arriba, 
por participación de los centros vasomotores en la 
enfermedad; sin embargo, hasta qué punto la lesión 
es de tipo anatómico, es decir originada por los 
N. T. E., o tóxica, es un h echo no completamente 
decidido, ya que Orro y BICKIIARDT, así como 
GILDEMEISTER y HAAGF::-1, han demostrado la pre­
sencia de una t oxina en los cultivos de rickettsias, 
que hace deba ser tenida en cuenta la última posibi­
lidad. 

ROBBERS describe 7 casos por él observados en 
los que la enfermedad había cursado con clara hi­
potensión y que dos semanas después de haber des­
aparecido la fiebre se inició una hipertensión que 
alcanzó su mayor in tensidad aproximadamente sie­
te días después de su comienzo, y que persistió todo 
el t iempo en que 'e prolongó su observación (siete 
semanas, con inclusión del período de enfermedad), 
y a los que considera producido por alteraciones 
an atómicas de los centros reguladores de la presión 
arterial. N osotros no hemos tenido oportunidad de 
hallar casos semejantes a los señalados por R OB 
BERS, aun cuando lo consideramos perfectamente 
posible, ten iendo en cuenta el asiento dL las lesiones 

L a determ inación de la calcemia y potasemia la 
hem os llevado a cabo en I o pacientes. Siendo el co­
ciente K/ Ca en cond iciones normales igual a 2 / I, 

como es perfectamente sabido. En 8 de estos en fer­
mos hemos h allado un marcado aumento del ｾｩｴ｡､ｯ＠
cociente, como det all amos en el cuadro que sigue: 

CA S OS 

fi ¡; !1 t () 

Potasio 1 39 27 1 
) 

Calcio 
15,62 39,76 29,62 40,90 35,76 27,50 32, 41 23,83 25,23 mgrs. 0

/ 0 

6,57 11,50 7,50 16,00 
Coc. K/Ca .. 5,9 1,3 5,3 1,8 

en todos ellos. con excepnon de 4 en los que se 
mantuvo alrededor de los 1 os m . m. Hg. En algún 
caso hemos observado una súbita caída de la presión 
｡ｲｴ ･ ｲｾ｡ｬ＠ hasta alcanzar valores apenas perceptibles, 
fin ahzando en poco tiempo la vida del enfermo, 
coincidiendo siempre que tales p<tcientes eran los que 
exhibían un cuadro más grave de participación en­
cefálica (somnolencia, delirio, mioclonías, movi­
mientos coreiformes, nistagmo espontáneo, síndro­
mes cata tónicos, disartría, etc.) . En otras circuns­
tancias hemos visto sujetos en los que la enferme­
dad evolucionaba con valores de tensión arterial 
poco más bajos que lo normal y en los que de una 
manera brusca e inesperada sucedió un derrumba­
miento masivo de las funciones circulatorias mu­
riendo en pocas horas con el cuadro de colapso 'circu-

7,50 7,70 8,90 9,21 8,12 11 ,20 mgrs. 0/o 
5,4 4,6 3,0 3,5 2,9 2 ') ,_ 

Este aumento de coeficiente K j Ca es producto, 
como puede verse en los diferentes casos, tanto de 
una hipocalcemía como de la hiperpotasem ia, las 
cifras de calcio alcanzan en algún en fermo valores 
a part ir de los cuales se presentan claras manifesta­
ciones tetánicas, y en este sentido hemos explorado 
y confirmado la frecuencia tan grande con que re­
sultan positivos los signos Trouseau y Chvostek I-II 
(ya que el III puede resultar positivo en sujetos sa­
nos) y nos explicamos la marcada hiperexcitabili­
dad nerviosa fr ente a esrí mulo de cu alquier clase 
que exhiben estos enfermos. 

Desde KRAUS y ZONDEK se considera la hipercal­
cemia como similar de simpáticoton ía y la hiperpo­
tasemia de vagotonía, de tal m anera que el aumento 
del citado índice significa un predominio parasim-
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pático y su disminución ｰｾ･､ｯｭｩｮｩｯ＠ simpático; la 
ｬ･ｳｩ￳ｾ＠ de los ｣･ｮｾｲｯｳ＠ ｾ･ｧ･ｴ｡ｴＱｶｯｳ＠ ｮｯｾ＠ podría explicar 
las c1tadas modlfi.c:lClones. del cooente KjCa. Sin 
･ｭ｢ｾｲＮｧｯＬ＠ . ｾｯ＠ debemos dejar al margen la posible 
par! 1c1pacwn de otras causas en las modificaciones 
señaladas, puesto que la lesión de la pared de los 
capilares podría jugar también un papel que contri­
buyese a la formación de los hechos que estamos co­
mentando, ya que originaría una disminución del 
potencial eléctrico que participa en la distribución 
de los elementos minerales entre los tejidos y la san­
gre. La sangre y el tejido conjuntivo se comoortan 
com? electronegativ?s ｲ･ｾｰ･｣ｴｯ＠ al agua, en tanto que 
la !In fa y los paren qUimas como electropositivos, 
razón por la cual la sangre y el tejido conjuntivo 
tenderían a fijar las substancias que en las catafo­
resis se desvían hacia el cátodo (Ca, Na, Cl. entre 
ellas), y los parénquimas y linfas a los que se des­
vían hacia el ánodo (como, por ejemplo, K) 
(KELLER) . La lesión capilar y la inflamación se­
rosa que ésta tendría como consecuencia, daría lugar 
a una disminución o desaparición del potencial eléc­
trico, con lo que se establecería un equilibrio de 
tensión entre la sangre y las células parenquimato­
sas, originando una desaparición de la energía que 
rige la distribución de los elementos minerales, 
ocasionando, entre otras cosas, el paso de parte 
de Ca de la sangre a los parénquimas, y de parte 
del K de los parénquimas a la sangre (EPPINGER, 
KAUNITZ. POPPER). La lesión capilar que existe en 
el tifus exantemático podría dar origen a una alte­
ración del tipo de la inflamación serosa ｾｵ･＠ contri­
buiría a incrementar las alteraciones de los elemen­
tos minerales que hemos fijado anteriormente. 

Es un h echo también perfectamente conocido la 
importancia de las suprarrenales en la regulación de 
los iones Na-K, apareciendo en la insuficiencia ｳｾﾭ
prarrenal experimental una hipoionía sódica e hl­
perionía potásica (ROGOFF y STEWART, LOEB), 
en tanto que las cifras de calcio son algo ｳｵｐ｟ｃ ｲｩｯｾ･ｳ＠
a !as normales, según se deriva de las determmac10-
nes de HEL VE: DECOURT y GUILLAUMIN señalan 
que la hiperpotasemia de los addisonianos .es más 
rara y fugaz que la de los animales de expenmenta­
ción descapsulados. No obstante, nosotros ｣ｾ･･ｭｯｳ＠
que muy posiblemente en la hiperpotasem1a que 
hemos hallado en nuestros pacientes, las ｳｵｰｲ｡ｲｲｾﾭ

nales no han estado al margen, ya que Ｑｾ＠ ･ｸ Ｑｳｴ･ｾｃＱ｡＠
en las mismas de N. T. E han de dar ongen a cier­
to grado de insufici(mcia suprarrenal, lo que se mues­
tra avalado por los efectos tan beneficiosos que se 
consiguen con la inyección de Cortirón. 
. En los capítulos que figuran en la literatura s??re 

t1fus exantemático, al hablar del cuadro hemat1co 
se indica que en la mayoría de los casos en el apo­
geo de la enfermedad suele encontrarse una mode­
rada leucocitosis con desviación a la izquierda Y 
aneosinofilia; apareciendo también a veces algunas 
células plasmáticas y células irritativas de Rieder; 
se ha señalado, por otra parte, la presencia de .los 
corpúsculos descritos por DOHLE en la ･ｳ｣｡Ｎｲｬ｡ｴｾ ｮ｡ Ｌ＠
y a los que ALVENS concede gran importanCia diag­
nóstica. 

Nosotros, en los casos en los que pudimos hacer 
la fórmula h <>mática en pleno auge de la enferme-

dad, hemos confirmado las particularidades ya de 
talladas. HOLLER habla de que en los casos graves 
puede haber eosinofilia en pleno período febril: nos­
otros sólo hemos hallado un caso en que en la se­
gunda semana de la enfermedad la fórmula leuco­
citaria arrojó un resultado en el que llamaba la 
atención la existencia de un eosinófilo por I o o, no 
pudiendo confirmar lo indicado por HOLLER, pues 
to que la enfermedad no revestía especial gravedad en 
este enfermo. 

Desde que FALTA hizo notar el hecho de que la 
excitación del simpático origina leucocitosis, neutro­
filia y aneosinofilia, en tanto en los procesos que 
｣ｵｾｳ｡ｮ＠ con predominio vaga! la fórmula hemática 
exhibe un;: linfocitosis y eosinofilia, se han reali­
zado múltiples experiencias encaminadas a demostrar 
la regulación vegetativa del cuadro h.emáti:o: HOFF. 
por estímulo del cerebro intermediO, ｯｮｧＱｾ｡＠ una 
pronunciada leucocitosis; este mismo in vest1gador. 
en colaboración con LINDHART. observa como no 
tiene lugar leucocitosis por inyw;ión de. ーｲｯｾｵ｣ｴｯｳ＠
bacterianos en el anÍmJl de expenmentaClon SI pre­
viamente le ha sido seccionada la medula cervical 
BAENA encuentra .:amo la lesión de la base del dien­
céfalc por detrás del tallo pituitario origina leuco­
citosis con neutrofilia y aneosinofilia. H EILMEYER 
y GINZBERG obs'lrvan como a. seg.uida de la ｾ･ｮﾭ
trículografía tiene lugar leucocltOSlS, ｮ･ｵＮｴｲｯｦｩｾｉ｡＠ y 
aneosinofilia, considerando a estas mod1ficaoones 
como resultado del estímulo del tercer ventrículo. 

Tomando en cuenta lo que precede, y el hallazgo 
constante de lesiones en los centros diencefálicos a 
consecuencia del tifus exantemático, creemos poder 
deducir que el cuadro hemático aparecido en esta 
enfermedad sería una consecuencia más de la mar 
cada agresión diencefálica durante la misma. 
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ZUSAMMENFASSUNG 

Bci 2 2 ｐ｡ｴｩ･ｮｴｾｮ＠ mit Fleckfieber wurden Blu t­
druckwerte unter ros mm. Hg. gefunden, die noch 
weiter absanken bis es zum Kollaps kam. Der Quo 
tient K/Ca ist {m 21lgemeinen erhoht, was sow_ohl 
an einer Erhohung des Kalium - als auch an e1ner 
Erniedrigung des K¡¡lkblutspiegels liegt. .. 

Was das Blutbild anbetnfft, so findet man: mas­
sige L eukozytose mit Linksverschiebung und Aneo­
sinophilie: manchmal treten auch Plasma - und 
Riederzellen auf, was schon von anderen Autoren 
mitgeteilt wurde und von uns vor allem in der Fie­
berperiode bestatigt werden konnte. 

Rt.SUMt 

Sans l!xccption on observe chez 22 malades de 
typhus exanthémc.tique une hypotension artericlle 
au dessous de 105 millimetres de H g. qui dcscend 
progressi\·ement jusqu 'a atteindre au colapsus circu­
latoire. L e quotienr K Ca est en général augmenté, 
et ceci est du autant a l 'hyperpotasémic comme a 
1 · hypocalcémie coéxisten te. 

Quant aux: caractéristiques du cadrc hématique on 
distingue: leucocytose modérée avec une déviation a 
gauche ce anéosinophy líe, et parfois apparition des 
cellules plasmatiqucs et des cellules de Ríeder: ca 
dre deja signalé par d 'autres auteurs. le qucl est 
tour a fait con firmé sans aucun doute surtout en 
pleine période fébrile de la maladie. 
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La rutina 3istemática explora toria en los enfermos 
de tuberculosis pulmonar suele demostrar con stan­
ｴ･ｭ･ｮｌｾ＠ cifras de tensión ｡ｾｴ･ｲｩ｡ｬ＠ normal o decidi­
､｡ｭ･ｮｴｾ＠ bajas, y en los ｣｡ｳｯｾ＠ en que, por el contra­
rio, se obtienen valores presorios supernormales se 
trata, casi sin excepción, de enfermos que, simultá­
neamente con su proceso tuberculoso. vienen arras­
trando una nef ropa tía. }\un estos casos son realmen­
te excepcionales. 

D e todas formas, tan impregnado está el espíritu 
del médico, y esperia!mente el de los tisiólogos, de 
esta constancia de asociación: tuberculosis pulmo­
nar y normotonía o hipotonía arterial, que la inves­
tigación cuidadosa de la tensión arterial se descuida 
muy co.rrientemente dentro de las exp loraciones que, 
por rutma, se practican a los enfermos tubercu!osos. 

P or otra parte, la muerte !JOr tuberculosis pulmo­
ｮｾｲ＠ ｾｮ＠ enfermos de aparato circulatorio constituye, 
as1m1smo. un hecho muy infrecuente. Véanse, a este 
respecto. las cifras aportadas por SCHULZ 1

• 

l·n la angin,l de pedJO y enfer. coronarias. 0.26 0,34 
Fn la ::rrerioesclerosis . . o.o8 0,1 4 

En ｡ｬｲｾｲＮＱ｣ｩｯｮ･ｳ＠ primitivas de la tensión arterial. o, 3 1 o. 2 7 

(la ¡:rimcra columna hace referencia a los datos clínicos y 
la scgunJa a los de autopsia en el materi,1l de la Clínica de 
Magdeburgo, en el penodo de IQ2Ó-1936.) 

Como se ve, la proporción de coexistencia y muer­
te por tuberculosis en estos tres tipos de ed c1 m os 
están uniformemente por debajo de ese 1 por 1 oo 
que. según PFAONDLER .?. constituye el límite mí­
nimo de un compo rtamiento sint tópico, de wmun 

｣ｯｾｸｩｳｴ･ ｮ ｣ｩ｡Ｎ＠ Aquí vemos. ｣ｯｮｴｲ｡ｲｩｊＺｮｾＧｮｴ｣Ｌ＠ qul.? esa 
proporción es más baja que la de tipo puramente 
casual y corresponde por romplcto a un tipo de 
comportamiento recíproco d 1strópico. de mutua eli­
m inación , esto cs. de las que perm iten afirmar que 
entre tuberculosis p ulm onar e hipcrtonía existe un 
verdadero ant1gonismo. 

La explicación qu!? surge !llmediatamente para la 
hipotonía arterial de los tuberculosos es relacionar­
la con la actividJd tóxica de sus lesiones p ulm ona­
res. La prueba de ello parl'ce darla el hecho, tan 
constantem ente observado, de como meJOra la ten ­
sión arte rial cuando el proce.'-o pu lmonar se cu ra, o, 
por lo menos. se inactiva; y la vl.'lccidad de sedimen­
tación constituye buena gu ta de ello ,1 ! demostrar­
nos sistemáticamente que ｬ ｯｾ＠ valores altos de erit n;­
sed imentación suelen coi ncidir con bs cifras de ten­
sió:-t más bajas y ;!1 n'gresar el brote tuberculoso y 
disminuir ]4 velocidad de ｾ､ｩｭ･ｮｴ｡｣ｩ￳ｮ＠ la ｴｾｮｳｩ￳ｮ＠
aumenta. ,l,•tn pu:dc ｩｮｶｯ｣ＱＱｾＱＡ＠ un hllur mccámcc 
en tuberculosis muy ･ｸｴ･ｮ､ｴ､｡ｾ＠ en el parcnqu1ma 
pulmonar con gran tendencia orad uctiva y cirrosis 
pulmonar. En estos casos, verosím ilmente. en los 
que el factor tóxico <>s de escasa cuantía y. en cam­
bio, el estrech:1miento de los vasos d e la · circulación 
pulmonar pronunciado, !a patogenia de la hipoto­
nía puede ref..,rirse , al ｭ ｾ ｮｯｳ＠ en parte, a un déficit 
de aporte de m as;) sanguínea a corazón izquierdo. 
F inalmente, en un tercer tipo d2 tuberculosis pu lmo­
na :-es es muy posible que la concom itante partici­
pación de las suprarrenales sea la decisiva en la géne­
s is de la hipoton ía arterial. 

D 2 cualquier forma que sea, o bien por una mez­
cla y sum ación de estos tres factores, tóxico, mecá­
nico y suprarrenal. es lo cierto que los tuberculosos 
ｰ ｵ ｬｭｯｮ｡ｲ･ｾ＠ exhiben con gra n co nstancia una hipo­
ten ía más o menos Ｚｾ｣ｵｳ｡､｡＠ y que la recuperación 
de su cifra tensional normal es índice de buen oro­
nóstico. Inversamente p odemos, p ues, decir, en prin­
cipio, que !a comprobación de una hipertonía arte­
rial (no nefrógena1 debe CC'nsiderarse como un buen 
>igno pronóstico en la T. P . 

V ｯｾ＠ BERGMA"'N 3 ha insis t ido much o a es te res­
pecto en el distinto com portamiento de los hipertóni ­
cos frente a las infecciones de todo tipo, pero espe­
cialmente frente a Ｚｾｱ ｵ ･ ｬｬ ｡ｳ＠ que tienen tendend.a 
colapsante e hipoto nizante (fiebre tifoidea, tifus 
exantemátiw, difteria), según que la hipertensión 
arterial esté o no compensada, interpretando como 
el signo más fiel de su ｣ ｯ ｭｰ ･ ｮ ｳ｡｣ ｩ￳ｾ＠ (aparte de la 
no existencia de stgnos de descom pensación circula­
toria) la existencia de un ventrículo izq uierdo hi­
pertrófico, una silueta rad io lógica en fornia de perfil 


