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Sie sind gewohnlich nicht maligne und arm an
Symtomen (Dyspnoe, Husten, Schmerzen) . weshalb
die Diagnose meist rontgenologisch gestellt wird.
[hr Verlauf ist langsam und die einzige wirksame
Behandlung besteht in einer hinteren Mediastino-
tomie mit vorherigem Pneumothorax und volligem
Verschluss der Wunde. Die Mortalitit schwankt
zwischen 22 und 28 %.

RESUME

L’auteur étudie 7 cas de tumeurs neurogeénes ob-
servés dernierement dans la clinique de SAUER-
BRUCH: en plus il passe en revue les publications
modernes qui existent dans la littérature au sujet
de cette classe de tumeurs. On analyse 33 cas, sur
lesquels se base cette description.

Tous les organes de structure nerveuse qui tra-
versent le médiastin, et surtout les nerfs intercos-
taux et le sympathique, constituent le point de dé-
part de ces néoformations, propres des jeunes ages
de la vie, et qui se localisent presque exclusivement
dans le médiastin postérieur.

D' habitude elles ne sont pas malignes, leur symp-
tomatologie étant pauvre (dysnée, toux, troubles
douloureux) ; c'est pourquoi le diagnostique est sou-
vent radiologique. Leur évolution est lente, et le
traitement chirurgical est le seul efficace, consistant
dans une médiastinotomie postérieure, ayant effec-
tué au préalable un neumothorax avec une totale
cicatrisation de la plaie. Leur mortalité oscille entr2
le 22 et le 28 %.
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En el afo 1913, FRAENKEL descubre en las ro-
séolas del tifus exantematico, lesiones en las arterias
finas, consistentes esencialmente en necrosis de la
intima y alteraciones proliferativas de la adventicia,
que dan origen a formaciones nodulares que se des-
criben con el nombre de nodulos del tifus exante-
matico (N. T. E.); un afio mas tarde encuentra
las mismas lesiones en las finas arterias hepaticas,
cerebrales y miocdrdicas. CEELEN describe poste-
riormente la presencia de tales nédulos, a mas de en
los 6rganos sefialados por FRAENKEL, en los gan-
glios linfaticos, bazo, testiculos, rifién y capsulas
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suprarrenales. Tales hallazgos fueron confirmados
por todos los anatomopatélogos que se ocuparon
de este problema, y hallados en casi todos los érga-
nos de la economia. Las lesiones se desarrollan del
moedo que sigue: las células endoteliales se tumefac-
tan, y algunas se desprenden, pudiendo la lesién ser
mds intensa y originar una degeneracién hialina y
necrosis de las zonas mas internas de la pared vascu-
lar; estas lesiones no afectarian la totalidad de la
circunferencia del vaso, sino que quedarian limita-
das a pequenos sectores del mismo, originando en
algunas ocasiones obstruccidon de la luz vascular por
la formacién de trombos. En la porcién perivascular,
aparece un exudado fibrinoso e infiltracién de células
linfocitarias y plasmaticas, que juntamente con la
progresiva proliferacion de los elementos histiocita-
rios, adventiciales y periadventiciales, completan las
formaciones esféricas o fusiformes que constituyen los
conocidos N. T, E. (RANDERATH, KAHLAU, GRU-
BER, CHIARI. etc.). También puede la reaccién in-
flamatoriocelular perder su caricter nodular, adop-
tando un aspecto difuso y sin relacién tan marcada
con ¢l sistema vascular precapilar y capilar (KAH-
LAU), dando origen, por ejemplo, a miocarditis di-
fusa, infiltracién inflamatoria difusa meningea, etc.
Con independencia de estas lesiones pueden aparecer
proliferaciones locales de la glia en sistema nervioso
(SPIELMEYER, CHIARI) .

Es un hecho perfectamente conocido la taquicar-
dia que se instaura en el tifus exantematico, y la
hipotension arterial que aparece a los 6-7 dias de
enfermedad y que con harta frecuencia llevan al pa-
ciente a la muerte bajo el cuadro de insuficiencia
circulatoria, la cual es considerada por algunos como
GRUBERGRITZ. de origen cardiaco, si bien la inmen-
sa mayoria de los que se han ocupado de este pro-
blema la atribuyen un mecanismo preferentemente
periférico (WALTER, LAURENTIUS, LAMPERT, LYD-
TIN, ASCHENBERGER. etc.). En el afio 1916, inde-
pendientemente, MUNK y CEELEN llaman ]a aten-
cién sobre el paralelismo entre la intensidad de los
trastornos circulatorios y las lesiones nerviosas, de
tal manera que la pronunciada debilidad circulatoria
periférica no serfa primaria y toxica, sino estaria
originada muy fundamentalmente por la polience-
falitis que siempre existe en esta enfermedad, y que
originaria una alteracién de los centros nerviosos
que regulan la tension arterial,

Desde los estudios de LUDWIG y su escuela, se conoce el
importante papel jugado por el centro vasomolor situado en
el suelo del cuarto ventriculo en las inmediaciones del nicleo
del facial, originando por su anestesia © por su destruccion
una caida de la tensién arterial. Miltiples son las experiencias
realizadas que han demostrado la influencia del diencéfalo sobre
la tensién arterial, PRUS demufstra que por excitacion de
determinadas zonas de la citada regién se origina hipertension,
y por cxcitacion de otras hipotension. SCHULER, excitando el
nicleo caundal produce una disminucion de la presion arterial.
KARFLUS v KREIL obtienen efectos presores estimulando
la porcién anterior de la region subtalimica e¢ infundibular,
persistiendo tales efectos aun cuando al amimal le hubiesen
extirpado previamente la hipofisis y suprarrenales; no obstan-
te, HOUSSAY v MOLINELL! demuestran como la excitacion de
la porcion infundibular en la regién del tercer ventriculo da
lugar a una descarga adrenalinica. BEATT! y colaboradores por
excitacion de la regién hipotalimica anterior obtienen un des-
censo de la tensién arterial y por la posterior un aumento dc
12 misma. RANSON estimulando el hipotilamo v las comisuras
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supradptica y mamilar consigue efectos presores, mientras que
el estimulo de la regién predptica origina hipotensidn. STA-
VRAKY deduce de sus experiencias que la excitacién de los
sectores dorsal y posterior de hipotilamo da lugar a hiper-
tensién y la del ventral a hipotension. HESS, en cuidadosas y
precisas experiencias halla ¢cémo en la region sub- e hipotalamica
radica delante y lateralmente un substrato, cuyo estimulo pro-
duce un descenso de la tensién arterial, las zomas cuya exci-
tacién origina efectos presores estarian situadas en las inme-
diaciones de la pared posterior del tercer ventriculo, en las
regiones posteriores y posterolaterales del hipotilamo. Estos
centros sub- ¢ hipotalimicos por su gran sensibilidad serian
los encargados de realizar la adaptacién del aparato circula-
totio a4 las mas pequefias exigencias; y teniendo en cuenta,
por otra parte, que ¢s en ¢l diencéfalo donde se estableceria la
relacién de las funciones reguladoras circulatorias y respirato-
rias, los centros sefialados juntamente con los respiratorios
que asientan en dicha zona, tendrian por objeto el harmonizar
la actividad de ambas funciones formando en cierto modo un
unico sistema,

La intensa participacién del sistema nervioso en
la enfermedad, en el sentido de que es uno de los
puntos en donde con mas regularidad asientan
los N. T. E., nos explica la marcada hipotensién
que padecen estos enfermos y que frecuentemente
les lleva al colapso: ya que las partes predilectas de
localizacién de los citados ndédulos en el sistema
nervioso seria, entre otras, el suelo del tercer y cuar-
to ventriculo (STURM, ASCHENBRENER, WAL-
THER), originando de esta manera lesiones de los
centros encargados del mantenimiento y regulacion
de la presién arterial.

En los 22 pacientes de tifus exantematico que
tuvimos ocasién de asistir durante el pasado curso
en el pabellén de aislamiento, hallamos en todos
ellos hipotensién arterial, que se instauraba pocos
dias después de comenzada la enfermedad y que se
intensificaba especialmente al finalizar la primera se-
mana o en los comienzos de la segunda. Los valo-
res de presion arterial que registramos en nuestros
enfermos llegaron a ser inferiores a 100 m. m. Hg.
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latorio. Sin embargo, lo que sucede con mayor fre-
cuencia es que ¢l fracaso circulatorio se lleve a cabo
de manera lentamente progresiva, intercalandose
muy a menudo oscilaciones espontdneas de las cifras
de presién arterial que llegan a alcanzar diferencias
hasta de 10-15 m. m. Hg., y que cesan y reaparecen
¢n cortos intervalos de tiempo.,

1a causa de estas alteraciones de la presién arte-
rial son wvistas, como hemos indicado mas arriba,
por participacion de los centros vasomotores en la
enfermedad: sin embargo, hasta qué punto la lesién
es de tipo anatoémico, es decir originada por los
N. T. E., o téxica, es un hecho no completamente
decidido, ya que OTTO y BICKHARDT, asi como
(GILDEMEISTER vy HAAGEN, han demostrado la pre-
sencia de una toxina en los cultivos de rickettsias,
que hace deba ser tenida en cuenta la dltima posibi-
lidad.

ROBBERS describe 7 casos por ¢l observados en
los que la enfermedad habia cursado con clara hi-
potension y que dos semanas después de haber des-
aparecido la fiebre se inicidé una hipertension que
alcanzé su mayor intensidad aproximadamente sie-
te dias después de su comienzo, y que persistié todo
el tiempo en que se prolongd su observacion (siete
semanas, con inclusion del periodo de enfermedad),
y a los que considera producido por alteraciones
anatémicas de los centros reguladores de la presion
arterial. Nosotros no hemos tenido oportunidad de
hallar casos semejantes a los sefalados por ROB-
BERS, aun cuando lo consideramos perfectamente
posible, teniendo en cuenta el asiento de las lesiones

La determinacién de la calcemia y potasemia la
hemos llevado a cabo en 10 pacientes, Siendo el co-
ciente K/Ca en condiciones normales igual a 2/1.
como es perfectamente sabido. En 8 de estos enfer-
mos hemos hallado un marcado aumento del citado
cociente, como detallamos en el cuadro que sigue:

CAS0S5

i 7 R 4 | 10

| Potasio 39,27 | 15,62 | 39,76 | 29,62 | 40,90 | 85,76 | 27,560 | 82,41 | 23,83 | 25,23 | mgrs. 9/,
| Calcio . . 6,57 | 11,50 | 7,50 | 16,00 | 7,50 | 7,70 | 8,90 | 9,21 | 8,12 | 11,20 | mgrs. %/,
' Coc. K/Ca.. 5,9 1,3 | 53 1,8 5,4 1,6 3,0 3,5 2.9 2,9 e a4

en todos ellos, con excepcién de 4 en los que se
mantuvo alrededor de los 105 m. m. Hg. En algan
caso hemos observado una stbita caida de la presién
arterial bhasta alcanzar valores apenas perceptibles,
. finalizando en poco tiempo la vida del enfermo,
. coincidiendo siempre que tales pacientes eran los que

exhibian un cuadro més grave de participacién en-
cefdlica (somnolencia, delirio, mioclonias, movi-
mientos coreiformes, nistagmo espontineo, sindro-
mes cataténicos, disartria, etc.). En otras circuns-
tancias hemos visto sujetos en los que la enferme-
dad evolucionaba con valores de tensién arterial
poco mas bajos que lo normal y en los que de una
! manera brusca e inesperada sucedié un derrumba-
miento masivo de las funciones circulatorias, mu-
riendo en pocas horas con el cuadro de colapso circu-

Este aumento de coeficiente K/Ca es producto,
como puede verse en los diferentes casos, tanto de
una hipocalcemia como de la hiperpotasemia, las
cifras de calcio alcanzan en algiin enfermo valores
a partir de los cuales se presentan claras manifesta-
ciones tetdnicas, 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 frente a estimulo de cualquier clase
que exhiben estos enfermos.

Desde KRAUS y ZONDEK se considera la hipercal-
cemia como similar de simpéticotonia y la hiperpo-
tasemia de vagotonia, de tal manera que ¢l aumento
del citado indice significa un predominio parasim-
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pitico y su disminucién predominio simpatico; la
lesion de los centros vegetativos nos podria explicar
las citadas modificaciones del cociente K/Cap Sin
embargo, 1o debemos dejar al margen Ia D;)sibic
participacion de otras causas en las modificaciones
senaladas, puesto que la lesién de la pared de 10§
capilares podria jugar también un papel que contri-
buyese a la formacién de los hechos que estamos co-
mentando, ya que originaria una disminucién del
potencial eléctrico que participa en la distribucién
de los elementos minerales entre los tejidos y la san-
gre. La sangre y el tejido conjuntivo se comportan
como glcc!rﬂnugativoc respecto al agua, en tanio que
la linfa y los parénquimas como electropositivos,
razon por la cual la sangre y el T-Cjido conjuntivo
tenderian a fijar las substancias que en las catafo-
resis se desvian hacia el citodo (Ca, Na, Cl entre
ellas), y los parénquimas y linfas a los que se des-
vian hacia el dnodo (como, por ejemplo, K)
(KELLER). La lesién capilar y la inflamacién se-
rosa que ésta tendria como consecuencia, daria lugar
a una disminucién o desaparicion del potencial eléc-
trico, con lo que se estableceria un equilibrio de
Lensz()n‘ entre la sangre y las células parenquimato-
sas, originando una desaparicion de la energia que
rige la distribucién de los elementos minerales.
ocasionando, entre otras cosas, el paso de parte
de Ca de la sangre a los parénguimas, y de parte
del K de los parénquimas a la sangre (EPPINGER,
}&.-\l:INITZ. PoPPER). La lesién capilar que existe en
el tifus exantematico podria dar origen a una alte-
racién del tipo de la inflamacién serosa que contri-
buiria a incrementar las alteraciones de los elemen-
tos minerales que hemos fijado anteriormente.

Es un hecho también perfectamente conocido la
importancia de las suprarrenales en la regulacion de
los iones Na-K, apareciendo en la insuficiencia su-
prarrenal experimental una hipoionia sédica e hi-
perionia potisica (ROGOFF y STEWART, LOEB),
en tanto que las cifras de calcio son algo superiores
a !as normales, seglin se deriva de las determinacio-
nes de HELVE: DECOURT y GUILLAUMIN sefialan
que la hiperpotasemia de los addisonianos es mas
rara y fugaz que la de los animales de experimenta-
cién descapsulados, No obstante, nosotros creemos
que muy posiblemente en la hiperpotasemia que
hemos hallado en nuestros pacientes, las suprarre-
nales no han estado al margen, ya que la existencia
en las mismas de N. T. E. han de dar origen a ciet-
to grado de insuficiencia suprarrenal, lo que se mues-
tra qvalado por los efectos tan beneficiosos que s¢
consiguen con la inyeccién de Cortirdn.

_ En los capitulos que figuran en la literatura sobre
t:flfs exantematico, al hablar del cuadro hematico
se indica que en la mayoria de los casos en el apo-
geo de la enfermedad suele encontrarse una mode-
rada leucocitosis con desviacién a la izquierda Y
aneosinofilia; apareciendo también a veces algunas
células plasmiticas y células irritativas de Rieder:
se ha sefialado, por otra parte, la presencia de los
corpasculos descritos por DOHLE en la escarlatina,
y a l'os que ALVENS concede gran impnrtancia diag-
nostica.

Nosotros, en los casos en los que pudimos hacer
la féormula hematica en pleno auge de la enferme-
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dad, hemos confirmado las particularidades ya de-
talladas. HOLLER habla de que en los casos graves
puede haber eosinofilia en pleno periodo febril: nos-
otros sélo hemos hallado un caso en que en la se-
gunda semana de la enfermedad la férmula leuco-
citaria arrojé6 un resultado en el que llamaba la
atencién la existencia de un eosinéfilo por 100, NO
pudiendo confirmar lo indicado por HOLLER, pues-
to que la enfermedad no revestia especial gravedad en
este enfermo.

Desde que FALTA hizo notar el hecho de que la
excitacion del simpatico origina leucocitosis, neutro-
filia y aneosinofilia, en tanto en los procesos que
cursan con predominio vagal la férmula hemitica
exhibe una linfocitosis y eosinofilia, se han reali-
zado multiples experiencias encaminadas a demostrar
la regulacién vegetativa del cuadro hematico. HOFF.
por estimulo del cerebro intermedio, origina una
pronunciada leucocitosis; este mismo investigador.
en colaboracién con LINDHART, observa como no
tiene lugar leucocitosis por inyeccién de productos
bacterianos en e! animal de experimentacion si pre-
viamente le ha sido seccionada la medula cervical.
BAENA encuentra como la lesién de la base del dien-
céfalo por detris del tallo pituitario origina leuco-
citosis con neutrofilia y aneosinofilia. HEILMEYER
y GINZBERG observan como a seguida de la ven-
triculografia tiene lugar leucocitosis, neutrofilia y
aneosinofilia, considerando a estas modificaciones
como resultado del estimulo del tercer ventriculo.

Tomando en cuenta lo que precede, y el hallazgo
constante de lesiones en los centros diencefilicos a
consecuencia del tifus exantemitico, creemos poder
deducir que el cvadro hemitico aparecido en esta
enfermedad seria una consecuencia mas de la mar-
cada agresién diencefdlica durante la misma.
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ZUSAMMENFASSUNG

Bei 22 Patienten mit Fleckfieber wurden Blut-
druckwerte unter 105 mm. Hg. gefunden, die noch
weiter absanken, bis es zum Kollaps kam. Der Quo-
tient K/Ca ist im zllgemeinen erhoht, was sowohl
an einer Erhohung des Kalium — als auch an emer
Erniedrigung des Kalkblutspiegels liegt. “

Was das Blutbild anbetrifft, so findet man: mas-
sige Leukozytose 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 bestitigt werden konnte.

RESUME

Sans exception on observe chez 22 nmladug de
typhus exanthématique une hypotension arterielle
au dessous de 105 millimétres de Hg. qui descend
progressivement jusqu'a atteindre au colapsus circu-
latoire. Le quotient K/Ca est en général augmente,
et ceci est di autant a 1’hyperpotasémie comme a
I'hypocalcémie coéxistente. .

Quant aux caractéristiques du cadre hématique on
distingue: leucocytose modérée avec une déviation 2
gauche et anéosinophylie, et parfois apparition des
cellules plasmatiques et des cellules de Rieder: ca
dre deja signalé par d'autres auteurs, le quel est
tout a fait confirmé sans aucun doute surtout en
pleine période fébrile de 1a maladie.

HIPERTENSION ARTERIAL Y TUBERCU-
LLOSIS PULMONAR

E. GARCIA, R. MARTINEZ DOMINGUEZ
y M. RODRIGUEZ IGLESIAS
Clintca Médica Universitaria de Sevilla
Profesor: P. RODRIGO SABALETTE

I.a rutina sistematica exploratoria en los enfermos
de tuberculosis pulmonar suele demostrar constan-
temente cifras de tension arterial normal o decidi-
damente bajas, y en los casos en que, por el contra-
rio, se obtienen valores presorios supernormales se
trata, casi sin excepcion, de enfermos que, simulta-
neamenté con su proceso tuberculoso, vienen arras-
trando una nefropatia, Aun estos casos son realmen-
le excepcionales.

De todas formas, tan impregnado esta el espiritu
del médico, y especialmente el de los tisidlogos, de
esta constancia de asociacién: fuberculosts pulmo-
nar y normotonia o hipotonia arterial, que la inves-
tigacion cuidadosa de la tensidén arterial se descuida
muy co_rrienrementp dentro de las exploraciones que,
por rutina, se practican a los enfermoOs tuberculosos.

Por otra parte, la muerte por tuberculosis pulmo-
nar en enfermos de aparato circulatorio constituye,
asimismo, un hecho muy infrecuente, Véanse, a este
respecto. las cifras aportadas por SCHULZ ¢,
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Fn la angina de pecho y enfer. coronanas. . 0,20 0,34
En la artericesclerosis B i . sl ) 0,08 0,14
En alteraciones primitivas de la tension arterial. 0,31 0,27

(La primera columna hace referencia a los datos clinicos y
la segunda a los de autopsia en el material de la Clinica de
Magdeburgo, en el periodo de 1026-1936.)

Como se ve, 12 proporcién de coexistencia y muer-
te por tuberculosis en estos tres tipos de enfermos
estan uniformemente por debajo de ese 1 por 100
que, segun PFAUNDLER“, constituye el limite mi-
nimo de un comportamiento sintrépico, de comurn
coexistencia. Aqui vemos, contrariamente, que esa
proporcion ¢s mas baja que la de tipo puramente
casual y corresponde por completo a un tipo de
comportamiento reciproco distrépico, de mutua eli-
minacion, esto es, de las que permiten afirmar que
entre tuberculosis pulmonar ¢ hipertonia existe un
verdadero antagonismo.

La explicacién que surge inmediatamente para la
hipotonia arterial de los tuberculosos es relacionar-
la con la actividad téxica de sus lesiones pulmona-
res. La prueba de ello parece darla el hecho, tan
constantemente observado, de como mejora la ten-
sién arterial cuando el proceso pulmonar se cura, 0,
por lo menos. se inactiva; y la velocidad de sedimen-
tacién constituye buena guia de ello al demostrar
nos sistematicamente que los valores altos de eritro-
sedimentacidon suelen coincidir con las cifras de ten-
s16n mas bajas y al regresar ¢l brote tuberculoso y
disminuir la velocidad de sedimentacién la tension
aumenta. Aun puede invocarse un factor mecinico
en tuberculosis muy extendidas en el parénquima
pulmonar con gran tendencia productiva y cirrosis
pulmonar. En estos casos, verosimilmente, en los
que el factor toxico es de escasa cuantia y, en cam-
bio, el estrechamiento de los vasos de Ja circulacion
pulmonar pronunciado, la patogenia de la hipoto-
nia puede referirse, al menos en parte, a un déficit
de aporte de masa sanguinea a corazén izquierdo.
Finalmente, en un tercer tipo de tuberculosis pulmo-
nazes es muy posible que la concomitante partici-
pacién de las suprarrenales sea la decisiva en la géne-
sis de la hipotonia arterial.

De cualquier forma que sea, o bien por una mez-
cla y sumacién de estos tres factores, toxico, meca-
nico y suprarrenal, es lo cierto que los tuberculosos
puimonares exhiben con gran constancia una hipo-
tonia mas o menos acusada y que la recuperacién
de su cifra tensional normal es indice de buen pro-
nostico. Inversamente podemos, pues, decir, en prin-
cipio, que la comprobacién de una hipertonia arte-
rial (no nefrégena; debe considerarse como un buen
signo pronéstico en la T. P.

VoN BERGMANN ¢ ha insistido mucho a este res-
pecto en ¢] distinto comportamiento de los hiperténi-
cos frente a las infecciones de todo tipo, pero espe-
cialmente frente a aquellas que tienen tendencia
colapsante e hipotonizante (fiebre tifoidea, tifus
exantematico, difteria), segin que la hipertensién
arterial esté ¢ no compensada, interpretando como
el signo mas fiel de su compensacién (aparte de la
no existencia de signos de descompensacién circula-
toria) la existencia de un ventriculo izquierdo hi-
pertrofico, una silueta radiolégica en forma de perfil




