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ARTERITIS DE LA TEMPORAL 

Desde que en 1932 HORTON, MAGATH Y ｾｾｏｗｎ＠
describieron por primera vez el cuadro chmco Y 
patológico de la arterit_is. de los ｶ｡ｾｯｳ＠ tempora­
les, el interés de los chmcos y patologos, .espe­
cialmente en Norteamérica, por el estudw. de 
esta forma de arteritis previamente no descrita, 
fué creciente. De todas maneras, la enfermedad 
no debe ser muy frecuente, como se demuestra 
por el hecho de que desde su descripción ｾ｡ｳｴ｡＠
nuestros días los casos publicados de la misma 
no llegan a los cincuenta. 

Este estado morboso podemos definirlo SI­

guiendo a DANTES, quien recientemente ha ｰｾﾭ
blicado un trabajo muy documentado sobre el, 
como una enfermedad aguda o subaguda, febril 
y aparentemente infecciosa, aunque de etiología 
desconocida, que afecta a las personas de ･､ｾ､Ｌ＠
y que se caracteriza por la presencia de un tipo 
especial de inflamación granulomatosa en las 
arterias temporales y otros vasos de la cabeza. 

En efecto, el paciente más joven hasta ahora 
publicado tenía cincuenta y cinco años, y la me­
dia de todos los casos publicados es sesenta y 
cinco años. Parece ser que las mujeres son más 
afectadas que los hombres (proporcion, de 2 : 1, 
aproximadamente). Clínicamente se ｣｡ｲ｡｣ｾ･ｲｩｺ｡＠
por la presencia de un dolor que, en ocaswnes, 
precede en semanas a la aparición ?e ｦ･ｮ￳ｭ･ｮｯｾ＠
inflamatorios, dolor que puede ser mtenso y cas1 
constante, y que se localiza en los vasos tempo­
rales o en otros cuando la enfermedad es menos 
localizada. Muchos pacientes aquejan dolores en 
la región temporomaxilar, que dificultan la mas­
ticación. Prácticamente, t odos los pacientes tie­
nen fiebre desde el principio, y ésta puede ser, 
como lo es habitualmente, de poca elevación, o 
más raramente con elevadas temperaturas. La 
fiebre puede prolongarse durante mucho tiempo 
y puede acompañarse de debilidad, malestar y 
sudores profusos. El apetito está disminuído, y 
se han observado casos que llegaron a un estado 
de caquexia. Si la enfermedad afecta a las arte­
rias oculares, habrá ｾ￭ｮｴｯｭ｡ｳ＠ visuales caracteri­
zados por déficit visual e incluso ceguera per­
manente, que se corresponden con hemorragias 
retinianas y a veces trombosis de la arteria cen­
tral. Se han descrito 3 casos de afectación de las 
arterias cerebrales. A la exploración se observa, 
en los casos típicos, la existencia de nódulios, ex­
quisitamente dolorosos a la palpación, en las ar­
terias temporales. La piel que está por encima 
de la arteria inflamada puede estar edematosa y 

enrojecida. Si existe ya trombosis no se ｰｾｲ｣ｩ｢ｩﾭ
rá latido. Similares hallazgos se. han ､･ｳｾｲｩＮｴｯ＠ en 
las arterias de las regiones parietal, occipital o 
postauricular. . 

Los datos suministrados por ellaboratorw ｾｯｮ＠
principalmente: ｭｯ､･ｲｾ､｡＠ anemia Ｎｨｩｰｯ｣ｲ￳ｾｉｃ｡Ｌ＠
aceleración de la velocidad de sedimentacw_n Y 
leucocitosis con polinucleosis. No existe eo.:smo-
filia. . · t 

Los datos obtenidos por el laboraton.o h.1s o-
patológico pueden ser r esumidos de la sigwente 
manera: la lesión es de naturaleza granulomato­
sa, con infiltración celular ｰｲｩｾ｣ｩｰ｡ｬｭ･ｮｴ･＠ por 
células r edondas y fibroblastos en todas las ca­
pas de la arteria, presencia de ｾｾｬｵｬ｡ｳ＠ ｧｩ＿Ｂ｡ｾｴ･ｳ＠
en la media y frecuente afectacwn de la ｭｴｬｭｾ＠
y ccnsiguientemente trombosis. Un dato negati­
vo de interés es el de no haberse observado nun­
ca formaciones aneurismáticas. 

El diagnóstico se basará desde el ーｾｾｴｯ＠ de vis­
ta clínico en la sospecha de esta afeccwn cuando 
exista un complejo sintomático similar al que 
hemos descrito, y será precisa su confirmación 
por medio del estudio histopatológico de una 
biopsia de la arteria enferma. 

El pronóstico en general es bueno, y la recupe· 
ración clínica es la regla, excepto en los casos 
en que por afectarse las arterias retinianas pue­
den producirse lesiones de fondo de ojo que den 
lugar a una afectación permanente de la visión 
y hasta la pérdida total de la misma en uno o 
ambos ojos. 

En cuanto a tratamiento, es de notar que la 
resección de un segmento de la arteria con fines 
diagnósticos ha producido grandes mejorías en 
una proporción importante de ｰ｡｣ｩｾｮｴｾｳＮ＠ Por lo 
demás, el tratamiento ha de ser principalmente 
sintomático, y puede asimismo recurrirse a la in­
filtración periarterial con anestésicos locales o 
a la simpaticectomía periarterial. Como conse­
cuencia de la inflamación granulomatosa, que 
hemos dicho ser característica de esta afección, 
se ha propuesto la radioterapia con resultados 
variables. HORTON y MAGATH han sugerido la 
administración de grandes dosis de ioduro potá­
sico y de pequeñas dosis de arsfenamina, pero 
actualmente hay poca experiencia de los resul­
tados obtenidos con esta terapéutica para poder 
concluir si e.s o no de utilidad. 
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EFECTOS DE LA HEMOGLOBINA SOBRE 
EL ｒｉｾｏ ｎ＠

Durante les últimos años ha sido muy nume­
rosa la literatura sobre la posible acción nociva 
en el riñón de la hemoglobina procedente de la 
hemclisis intravascular o de la mioglobina libe­
rada en las masas musculares destruidas. Ejem­
plo del primer caso es lo que sucede en el caso 
de la transfusión con sangre incompatible, pu­
diendo entonces descubrirse en el riñón la pre­
sencia de cilindros pigmentarios. Como ejemplo 
de la segunda pcsibiiidad se cita, a partir de 
BYWATERS, el riñón del llamado síndrome de 
aplastamiento, en cuya génesis también tendría 
importancia, en sentir del autor citado, el blo­
queo de los conductos excretores por el pigmen­
to que se elimina por la orina. No tedas los pa­
tólogos se hallan de acuerdo con esta interpre­
tación de la acción nociva de las proteínas pig­
mentarias sobre el riñón, y los que se oponen a 
su admisión aducen dos órdenes de argumentos. 
En primer término, ｍｯｯ ｾ＠ sostiene que el citado 
acúmulo de pigmento es un hecho acompañante, 
pero dista mucho de ser el f enómeno más im­
portante en el síndrome de aplastamiento, dado 
que el número de tubos bloqueados por el pig­
mento es muy pequeño en comparación con el 
número de aquéllos. Otro de los hechos que se 
ｯｰｯｾ･ｮ＠ a la generalización del concepto de lesión 
renal por la hemoglobina es la dificultad de pro­
ducción experimental del cuadro. 

Existen a este respecto algunas experiencias 
aisladas, de tipo positivo. YoRKE y NAuss consi­
guieron producir anuria por la inyección intra­
venosa de hemoglobina en el conejo, y BAKER y 
Dooos asignaron la precipitación de la hemoglo­
bina en los tubos renales a la reacción ácida de 
la orina. Por el contrario, las mismas experien­
cias dieron resultados absolutamente negativos 
en manos de DE NAVASQUEZ y de YUILE, GoLD y 
HINDS (en conejos), así como en las de HUEPER 
y en las de BING (en perros) . DE GowiN y sus co­
laboradores sugieren que no basta la eliminación 
de hemoglobina, ni aun en presencia de una gran 
acidez urinaria, para ocasionar el cuadro del 
bloqueo de los tubos renales. 

Piensa LALICH que a los factores antedichos 
debe asociarse el estado de hidratación del or­
ganismo para que se impida o favorezca la pro­
ducción de cilindros pigmentarios. Basa su opi­
nión sobre experiencias realizadas en conejos y 
en cobayas, a los que somete a una sobrecarga 
con hemoglobina homóloga en diferentes estados 
de hidratación o deshidrata-ción. La hemogiobi­
na se administra por vía intraperitoneal, y los 
animales son sometidos a períodos variables dt 
privación del agua de bebida. En las experitn­
clas en que no es limitado el aporte de líquido se 
observa que la eliminación de la hemoglobina 
inyectada se realiza con entera normalidad, sin 
que se observe la menor alteración en la canti­
dad de orina producida ni en el ospecto histoló­
gico de los tubos renales. Por el contrario, cuan-

do la privación de agua se mantiene un número 
suficiente de días, se producen cilindros de he­
moglobina que bloquean los tubus excretores del 
riñón; por encima de tal obstrucción los tubvs 
renales se encuentran ､ｩｬ｡ｴ｡､ｯｾＮ＠ y posteriormen­
te s e llega a producir una atrofh de la neurona 
El número de unidades renales destruidas ｰｵ･､ｾ＠
ser suficientemente grande pura c¡ue se ｯｲ ｩｧｊｕｾ＠

una grave insuficiencia renal, ccn elevación del 
nitrógeno no proteico de la ;.,angre. 

El efecto de la deshidratación sería el de oca­
sionar una lesión renal, sobre la cual se produce 
secundariamente el depósito de pigmento lLA­
LICH); éste no se depositarí:t mmca en los ri­
ñones sanos, sino en los previamente lesionados 
siendo la deshidratación uua de las causas po: 
sibles de originar tal lesión previa. 

A través de estos datos experimentales ccbran 
nuevos aspectos los hechos clínicos. La gran 
frecuencia de nefrosis por transfusión en los he­
ridos de guerra (hasta el 18,6 por 100, según 
LucKÉ) se explicaría en parte por la interven­
ción de los factores asociados (deshidratación 
ｳ ｾ ｣｣ｫＬ＠ etc.), les cuales pueden por sí originar le: 
swnes renales, y que son mucho más frecuentes 
en la guerra que en la práctica civil. Esto no 
pasa por ahora de ser una sugerencia, ya que 
hasta el momento presente ｳｯｬ｡ｭｾｮｴ･＠ ha sido 
observado el fenómeno en conejos. La confirma­
ción del hecho en otras especies animales y el 
estudio estadístico de la frecuencia de deshidra­
tación o shock en los enfermos en que aparece 
el cuadro renal por transfusión incompatible Ｚ＾ｾｲﾭ
virán para aclarar este problema, de tan gran 
importancia práctica. 
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CALCIFICACIONES PULMONARES EN LA • 
ESTENOSIS MITRAL 

Se ha hecho casi axiomática la naturaleza tu-
. berculosa de las calcificaciones pulmonares, lo 
cual se funda, indudablemente, en su gran fre· 
cuencia. No cabe olvidar, sin embargo, que son 
numerosas las posibles causas de calcificaciones 
en el pulmón, independi·entemente de la infec­
ción bacilar. Un hecho que sorprendió pronto a 
los radiólogos es la presencia de calcificaciones 
en el pulmón, en personas que t enían un·a .reac· 
ción negativa a la tuberculina. Con este hallaz· 
go se relaciona la demostración en ocasiones de 
lesiones tuberculosas que corresponden induda· 



ｔｯｾｯ＠ XXVII 
);'ÚMERO ｾ＠

CALCIFICACIONES PULMONARES 143 

blemente a la primoinfección, al lado de otras 
sombras con densidad cálcica. Una parte de ta­
les lesiones calcificadas serían, efectivamente. 
tuberculosas, como se sabe a partir de les traba­
jos de ScHWARTZ, y otros sobre la posibilidad de 
una .segunda o tercera infección tuberculosa en 
personas en las que se agota la reacción alérgi­
ca e inmunitaria a la primera infección. 

Otra parte de las calcificaciones pulmonares 
cuya proporción exacta se desconoce obed-ece in­
dudablemente a procesos no tuberculosos. Baf:l­
tará recordar los estudios recientes de ZWER.­
LING y PALMER, los de ANDERSON, etc. sobre pa­
ralelismo de la frecuencia de calcificaciones pul­
monares con la de reacciones positivas a la his­
toplasmina, lo cual sería indicio probable de la 
r elación de la infección con histoplasmas y de 
las calcificaciones en el pulmón, si bien hasta 
ahora no pasa de ser una conjetura. 

La coBxistencia de lesiones calcificadas en el 
pulmón con estenosis mitra! fué señalada ya 
en 1859 por W AGNER. Les múltiples nódulos que 
este autor encontró en los pulmones de una mu­
jer de veinticinco años que padecía estenosis 
mitra! no se hallaban solamente calcificados, 
sino que tenían la e::tructura de un huevo, lo 
mismo que sucede a veces con las lesiones tu­
berculosas de la primoinfección. La misma coin­
cidencia de estenosis mitra! y formaciones os­
teoideas u osteomas en el pulmón ha s ido se­
ij.alada posteriormente por HESCHL, DERISCHA­
NOFF y especialmente por SALINGER, a los que 
han seguido otros muchos autores. ELKELES ha 
estudiado hasta tres casos de esta naturaleza. 

Las calcificaciones se hallan situadas en ple­
no parénquima pulmonar, en forma de nódulos 
desiguales, miliares o hipermiliares, a veces con­
fluentes, y su distribución es irregular, encon­
trándose tanto en las porciones centrales del 
pulmón como en las periféricas. Por su aspecto, 
se prestan a establecer el diagnóstico difer encial 
con numerosos procesos, pero principalmente 
con la schistosomiasis pulmonar en personas 
que proceden de zonas en las que esta parasita-

ción es endémica y con la tuberculosis miliar cal­
cificada. La calcificación de la tuberculosis mi­
liar es una eventualidad r ara, pero que en al­
gunos casos puede presentarse a confusión con 
el cuadro señalado. En la miliar calcificada los 
nédulos son más pequeños y más uniformes en 
tamaño y densidad que los que se encuentran 
en la estenosis mitral; afectan principalmente a 
los campos pulmonares medios, y se acompañan 
muchas veces de la imagen radiológica de un 
complejo primario calcificado o de lesiones cal­
cificadas o activas de tuberculosis en otrcs ór­
ganos. Por otra parte, la coexistencia de una es­
tenosis mitra! en un enfermo con una supuesta 
tuberculosis miliar calcificada debe despertar 
dudas sobre la validez de este diagnóstico. 

La causa de las osificaciones pulmonares en 
la estenosis mitra! no es conocida con exactitud. 
La existencia de síntomas pulmonares anterio­
res sugestivos de una neumonía, en el caso de 
DERISCHANOFF y en uno de los de ELKELES, hace 
a este autor pensar que las calcificaciones pul­
monares son las consecuencias de neumonitis 
reumáticas sobrepasadas por el enfermo. Sería 
posible incluso, en opinión de LODGE, que una 
afección reumática primaria de los vasos pulmo­
nar es, incluso en ausencia de endocarditis, fue­
.se la causa de calcificaciones ptllmonares. Por 
otra parte, KERLEY no considera necesario ad­
mitir una neumonitis previa; en su sentir, el es­
tasis prolongado es suficiente para estimular la 
producción de formaciones óseas, siempre que se 
llegue a un suficiente grado de anoxia; como ar­
gumentos en pro de s u idea cita el hecho de la 
aparición de calcificaciones en las lesiones vas­
culares traumáticas y el de que no se hayan des­
crito calcificaciones pulmonares en las endocar­
ditis aórticas reumáticas. 
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