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rodilla, dismétrico. Hay una mezc'a de hipotonia e hi-
rtonia, que se manifiesta c¢n cierta dificultad para
jniciar 1a flexion, v f 721 para continuarla., El es-
tado psiquico de la ¢ { rma ha mejorado visiblemen-
te, estdn menos lent.lic 2405 sus proce:os psiquicos, man-
tiene un contacto con ¢l mundo exterior mds amplio y
més vivo. El estado gcioial es bueno,

CoMTI=i=,

El cuadro clinico de esta ¢ "¢ 22 correspon-
dia a una gran tumoracion alta del éngulo pon-
to-cerebeloso derecho afectando los rares V,
Vi, VIII y muy ligeramente el grupo IX y X
(trastornos de la deglucién y fonacidn), Ade-
més del sindrome hemicerebeloso ipsilateral co-
mespondiente y del nistagmus existian también
signos de vias largas ipsilaterales de tipo mo-
tor y sensorial, especialmente una hemiparesia
derecha con Babinski positivo. Para interpre-
tar estos signos se penso en la compresion con-
tralateral del tronco cerebral, muy desplazado
sobre el reborde tentorial izquierdo, que pro-
duciria la compresion de las vias piramidales y
sensoriales en el lado izquierdo del mesencéfa-
lo, antes de la decusacion. Los sintomas de hi-
pertensién intracraneal eran muy destacados
(cefaleas, pérdida de vision, etc.), y en este
grupo incluimos la anosmia bilateral.

Desde el punto de vista del diagnéstico pa-
logico destacaba el hecho de una historia muy
larga iniciada por cefaleas, y aunque podia pen-
sarse en un neurinoma del actstico, la sinto-
matologia auditiva aparecia algo tardiamente y
muchos anos después de las cefaleas, mientras
&1 los neurinomas acusticos es habitual que los
signos de afectacion auditiva precedan por lar-
gos periodos de tiempo a las molestias de hi-
pertension intracraneal. Otra posibilidad pato-
ligica era un meningioma, aunque en la radio-
grafia de base no se veian alteraciones. No se
lizo una puncién lumbar para ver el contenido
de proteinas del liquido céfalo-raquideo, dato de
gran interés, por la gran hipertension intracra-
leal que presentaba la enferma.

Teniamos, ademas, otros dos signos clinicos
fue parecian indicar la propagacion de la neo-
dasia a la fosa media derecha como la crisis
@E tipo olfatorio (ataques uncinados) acompa-

de parestesias en la mitad izquierda.

la intervencién quirurgica encontramos
i enorme tumor perlado ocupando la region
ita del angulo ponto-cerebeloso y penetrando
@ la fosa media a través de la incisura tento-
fal. La situacién y tarafio del tumor explican
‘4sintomatologia del £: rulo, cerebelosa, de fosa
Taneal media (crisic . !fatoria) y los sintomas
ml'al_l}idales y sensoriales i2silaterales por com-
Yesién contralateral del mezencéfalo contra el

rde tentorial.

&0 relacion con la técnica quirdrgica, la po-

Ution sentada, que fué preconizada ya hace mu
afios por de Martel y que mas reciente-
lente ha sido también empleada por algunos
cirujanos, facilité mucho la exposicion y

NOTAS CLINICAS

341

ataque de este tumor tan alto. Nuestra impre-
sion sobre la posicién sentada, que hemos adop-
tado ultimamente en la cirugia del angulo pon-
to-cerekeloso, es muy favorable porque propor-
ciona una mejor visién con una menor conges-
tién venosa y disminuciéon de la hemorragia y
presion intracraneal. Todos estos factores son
muy importantes cuando estamos frente a un
tumor de gran tamafio en el angulo ponto-cere-
beloso.
RESUMEN.

Se presenta un caso de un gran tumor perla-
do del angulo ponto-cerebeloso que producia un
sindrome neuroldgico de esta regién con algu-
nas particularidades que se discuten. En la in-
tervencién quirGrgica pudo hacerse una amplia
extirpacion de la gran masa tumoral que se ex-
tendia a través de la hendidura tentorial hasta
la fosa media. La posicién sentada facilité mu-
cho la exposicién y se recomienda para los tu-
mores altos del angulo ponto-cerebeloso.
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HIFERSOMNIA PERIODICA Y HAMBRE

MORBOSA—SINDROME DE LEVIN—COMO

FORMA DE MANIFESTACION DE LA EPI-
LEPSIA GENUINA

C. CASTILLA DEL PING.

Director del Dispensario de Neuropsiquiatria e Higiene
Mental. Cérdoba.

I

La historia que expongo a continuacion tie-
ne de interés lo siguiente: Un cuadro que pudo
ser considerado como de narcolepsia y que pre-
sentaba, junto al sueno diurno, unos episodios
de bulimia, desaparecen al cabo de un tiempo,
coincidiendo con la apariciéon de unas crisis psi-
comotoras tipicas. La naturaleza epiléptica de
las primeras manifestaciones pudo ser dilucida-
da gracias a este curso y a esta sustitucion de
los sintomas a lo largo de él.

Maria O. N, de siete afios de edad, natural de Cér-
doba. Entre los antecedentes familiares figuran: a) Por
linea paterna, una prima hermana del padre vista en
riestra consulta y diagnosticada de epilepsia genuina,
con manifestaciones psicomotoras y de gran mal; ha
llevado un buen curso, respondiendo perfectamente al
sulfatiazol con una dosis pequefia agregada de fenileal.
Una hermana del padre, enferma epiléptica grave, con
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manifestaciones de gran mal, cambio de carécter, al
final demenciacién; murié accidentada en un ataque.
b) Por linea materna, un hermano de la madre recluido
en el Manicomio Provincial, desde hace cuatro afios, con
el diagnéstico de esquizofrenia; una prima en tercer
lugar de la enferma, vista en nuestra consulta, enuré-
tica, muy inteligente, y con un grave conflicto psiquico
por su enuresis; la madre de ésta enurética, parienta de
sangre de nuestra enferma, padece de ataques tipica-
mente psicégenos y también fué enurética hasta la edad
de diecisiete afios.

Los antecedentes personales, sin interés. De las en-
fermedades de la infancia, sé6lo el sarampion.

Hace un afio que comenzaron sus trastornos. Duran-
te los primeros seis meses no hubo més que lo siguien-
te: Cada veinte, treinta dias, la nifia tenia lo que los
padres llaman un “dia de suefio”, es decir, que estando
completamente bien, la enferma se volvia, por ejemplo,
del colegio, aquejando mucho suefio: dormia profunda-
mente, sin gque la despertaran los estimulos ordinarios,
habiendo dormido la noche antes perfectamente e in-
cluso habiéndose levantado de la cama una hora u hora
y media antes de volverse a acostar. Los padres dicen
que “se le veia la necesidad de dormir”. El suefio en
nada se distinguia del suyo normal, salvo guizd en su
profundidad, hasta el punto de que la madre, dado sn
buen estado de nutricién, no la solia esos dias desper-
tar para comer. La nifia dormia desde por la maifiana
hasta por la noche, despertdndose entonces espontinea-
mente y completamente bien. Cenaba y se acostaba lue-
go, como era en ella habitual. No conservaba amnesia
después de él.

Varias veces ocurrié que, dias antes de aparecer el
“dia de suefio” la nifia demostraba un apetito voraz, in-
saciable, sobre todo para los sélidos, originando siempre
disturbios gastrointestinales. E=ta relacién cronolégica
entre uno y otro fenémeno la cuentan log padres es-
pontdneamente, en razén de que luego se mantuvo al-
guna vez una relacién andloga entre estas ganas de co-
mer exageradas y los restantes fendmenos, mds llama-
tivos y, por eso, més causantes de preocupacién, que
se han presentado después. También después del “dia de
suefio”, aunque no con constancia semejante, se ha pre-
sentado la fase de bulimia. Ellos pensaron, no en una
relacién simple de simultaneidad, sino causal, y de ahi
el que la sefialen de inmediato al médico.

Hace seis meses, aproximadamente, tuvo el tltimo
“dia de suefio”. Excepcionalmente, la despertaron para
comer, teniendo que estimularla repetidas veces. La nifia
se despertd, bajé al comedor y alli el padre quedd sor-
prendido al observar una expresién andémala en la en-
ferma: “Parecia como atontada, con los ojos inexpresi-
vos y como vidriosos"; la enferma se desplazé unos me-
tros por la habitacién, pero al parecer con un disturbio
de la conciencia; rechind los dientes, movié los labios
como chupeteando, la cara cambié de color, se tornd
primero palida, luego un poco ciandtica y pronuncid
unas incoherencias—“mi abuelo me lo compré”, ete.—y
todo pas6, quedando completamente bien, a pesar de lo
cual la llevaron de urgencia a un médico. En total, este
episodio duraria aproximadamente unos cinco minutos.
No hubo relajacion de esfinteres ni pequefias convulsio-
nes ni caida al suelo. No conservé tampoco recuerdo al-
guno de éL

Al mes repiti6, aunque con algunas variantes. En pri-
mer lugar, no hubo suefio previo, que por otra parte no
ha vuelto a presentarse més, sino que simplemente que-
daba traspuesta, la mirada fija o un poco vuelta hacia
arriba, rechinaba los dientes, movia los labios ¥ volvia
a su normalidad. La enferma nada dice acerca de si an-
tes sintié algo o se encontré mal. Con iguales caracte-
risticas ha vuelto a presentarse este fenémeno unas
ocho o diez veces, algunas de ellag fuera de casa, Fi-
nalmente, en la fltima vez, después de varios dias de
fiebre banal, que atribuyeron a una gripe, se pasé toda
la noche con estos mismos accesos, de modo intermiten-
te, aproximadamente en un total de quince o veinte ve-
ces en diez o doce horas. Los padres refieren que el dia
antes de presentarse las crisis le observan un apetito
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exagerado. Casi siempre estas transgresiones alimep.
ticiag le originan “empachos”, y precisamente a ellpg
atribuyeron los padres las primeras crisis.

La exploracion neurolégica es negativa. Fondo de ojo
normal, La restante somética es normal, asi como ] re:
cuento, féormula y velocidad de sedimentacién. La ra-
diografia simple de crdneo no muestra signos de angp-
malidad, La enferma estd bien nutrida. Los valores in-
dice-anular estin levemente invertidos, mdas atn en Ja
mano izquierda. Psiquicamente la enferma es de una
inteligencia de las llamadas “precoces”: su modo de
conducirse, sus respuestas, tiene un remedo de madurez
chocante. Se muestra a todas luces satisfecha de tanta
atencion.

I1

Aunque no hemos podido llevar a cabo una
comprobacion electroencefalografica, debe ha-
cerse, a nuestro juicio, el diagnostico de epilep-
sia de caracter genuino, es decir, del tipo de la
epilepsia heredada. No s6lo el dato de la heren-
cia, por linea paterna francamente epiléptica,
sino la morfologia de los accesos, son argumen-
tos suficientes para estatuir una forma psico-
motora de la epilepsia.

Pero surgen aqui dos problemas de interés:
1. La posibilidad de comprender esta hipersom-
nia periodica como una equivalencia epiléptica.
2" La posibilidad de que pueda ser equiparada
con las raras formas soporosas de la epilepsia.

Al repasar la literatura confrontando nues-
tro caso, precisamente por la atipicidad del cua-
dro hipersoémnico, apenas si se ven referencias
a estos sindromes en la epilepsia. Una referen-
cia de FERE, en el capitulo de HESSE, en el pri-
mer volumen de la Neurologia de la Enciclope-
die Medico-Quirurgicale (1939-1950), es la que
denomina “narcolepsia epiléptica’ — distinta,
como veremos luego, de la habitualmente lla-
mada Narcolepsia—, caracterizada por sobre-
venir sibitamente, a la manera de un ictus, por
la profundidad anormal del suefio, del que fuer-
tes estimulos no pueden sacar al enfermo por
la lenta progresividad del despertar y por la
amnesia completa consecutiva, LHERMITTE tam-
bién distinguia, de la narcolepsia habitual, los
“equivalentes comiciales de tipo soporoso”.

El cuadro de FERE, como se ve por la des-
cripeién de HESSE, no es equirarable al que ha
presentado nuestra enferma, de cuyo sueno no
queda amnesia y que se instaura lentamente
por una conciencia de la necesidad de dormar.
No sé si entre los “equivalentes comiciales de
tipo soporoso”, de LHERMITTE, habria que n-
cluir estos mismos cuadros de FERE, o bien esoS
aletargamientos que vemos algunas veces en los
epilépticos y que ellos cuentan refiriéndose &
dias en los que se notan lacios y adormilados
sin que pueda ser responsable de ello la medi-
cacion. Estos fenémenos de aletargamiento
se ven con relativa frecuencia cuando se mane-
ja un abundante material de epilépticos y €
observan reiteradamente: los enfermos suelen
constatar su coincidencia con ciertos callﬂ?'i‘t?"‘-i
atmosféricos. Son, por lo demas, perfectamente

diferenciables de las alteraciones episodicas de
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la conciencia con fenémenos psiquios conco-
mitantes (alucinaciones, ideas delirantes, ete.),
tan tipicas de algunas psicosis epilépticas.

Una distincion ulterior que ha de hacerse es
con la narcolepsia. El problema de si la narco-
lepsia es una enfermedad “sui generis”, como
quiere ADIE, o bien un tipo clinico descompo-
nible, como supone WiLsON, afecta aqui sélo

Fig. 1.—Intento de localizacién de los centros de importan-
ela vital, segun L. R. MCLiter: 1, cuerpo callogo; 2, septum
lweidum: 38, talamo: 4, massa intermedia; 5, ntcleo para-
ventricularis (metabolismo de los hidratos de carbono, ham-
bre); 6, cuerpo de Luys (vasomotilidad, secrecidn sudoral,
vefiga, funcion genital y trofismo graso); 7, cuerpos ma-
milares; 8, nticleo tuberiano (regulacién de la temperatu-
ml; 9, niicleo supraoptico (metabolismo hidrico, trofismo
graso) ; 10, lobulo anterior de la hipdéfisis; 11, lobulo pos-
terlor; 12, quiasma Optico: 13, comisura anterior; 14, epi-
fisls; 16, zonas de regulacidn del suefio; 17, protuberancia;
18, cuarto ventriculo; 19, acueducto de Sylvio; 20, tercer
par,

parcialmente. Esta cuestién ha constituido por
si misma el objeto de polémica entre estos dos
autores. Lo que no parece que pueda ser puesto
tn duda es que la narcolepsia, o sindrome de
Gelineau, puede ser producida por varios mo-
tivos etiologicos; pero en su forma de descrip-
tién clasica, pura, por decirlo asi, la narcolep-
§ia es un sindrome bien delimitado, y aunque
for los estudios electroenfalograficos actuales
S puede juzgar que existe un clerto parentesco
ton la epilepsia, las formas de manifestacion de
imbas nunca, seglin se dice, han sido descritas
tonjuntamente. Cuando se tiene una concepeion
mis amplia de la narcolepsia, como la de WiL-
SN, se les reconoce muchas veces un origen
tiléptico; pero en los casos asi descritos se ve
fue, por lo menos, no son morfologicamente
‘quiparables con los que cldsicamente se han
‘enido considerando accesos narcolépticos. Asi,
& clasificaci6n de WiLson de las narcolepsias
icluye: ¢) Los ataques diurnos de suefio, con
08in atonia accesional. b) Los ataques de sue-
Io, persistentes dia y noche, que se imbrican y
‘n lugar a un suefio continuo. GRINKER ha
Madido -una tercera subdivision, incluyendo
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aquellos casos en los que se presenta la atonia
sin el suefio, es decir, los ataques de cataplejia.

Asi clasificados los fendmenos narcolépticos,
WiLsoN da, -entre otras causas, la evilepsia;
pero no puede dejar de indicar un grupo, que
denomina idiopaticas, para aquellas en las que
no es posible encontrar una causa a la cual atri-
buirlas. ;No pueden éstas, en si mismas, cons-
tituir la enfermedad propiamente narcoléptica,
del mismo modo que frente a las epilepsias sin-
toméaticas deslindamos la epilepsia genuina o
heredada ?

Aun queriendo incluir nuestro caso en la cla-
sificacion de WILsON aparecen difcultades: por
ningin concepto puede hablarse en nuestra en-
ferma de un “acceso” de sueho, ni de accesos
imbricados hasta constituir un suefio continuo,
sino simplemente de un suefio continuo, de una
profundidad levemente anormal y anormal tam-
bién por su amplitud. Por tanto, aun con la con-
cepcion de WILSON no se trataria aqui de un
narcolepsia. '

La primera pregunta que nos haciamos lineas
atras puede responderse con menos dificulta-
des: ;Puede ser esta hipersomnia periédica con
bulimia un equivalente epiléptico?

A nuestro modo de ver, si. Las ideas que hoy
tenemos acerca de los fenémenos eléctricos y de
la marcha de la excitacién en la epilepsia son
de todo punto compatibles con la admisién de
una equivalencia comicial de esta morfologia.
Desde hace afios se vienen describiendo, v cada

Fig. 2.—Corte del cerebro con la presunta situacion de los

centros reguladores del suefio, segilin Economo: 1, lugar en

donde, por lesién, se produce pérdida de suefio; 2, lugar

cuya afectacién Eroduce suefio (fomada de L. R. MULLER,
Uber den Schlaf"”, 1848)

vez se atienden mas, las formas de “epilepsia
vegetativa” o “accesos vegetativos del tronco
cerebral”, de PETTE y SCHOTTKY; la “epilepsia
ventricular”, de WILsON; la “epilepsia hipota-
lamica” o “diencefalica auténoma”, de PEN-
FIELD. E incluso en las formas habituales de
manifestarse la enfermedad epiléptica (ataque
convulsivo generalizado, etc.) es sabido el cor-
tejo de sintomas vegetativos que los acompa-
fian y que tienen que ser atribuidos a la puesta
en marcha de mecanismos situados en la base
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del cerebro. Con PENFIELD se ha ampliado mu-
cho mas esta concepcién. El distingue las “epi-
lepsias del nivel superior” adscribiéndolas a lo
que funcionalmente ha delimitado como tronco
cerebral superior, y para ellas existe una mor-
fologia peculiar del acceso.

Si a partir de las tesis de PENFIELD se apli-
can los conocimientos que hoy poseemos acerca
de la fisiologia del suenho, aparecen mas com-
rrensibles cuadros clinicos como el de nuestra
enferma. Los mecanismos que intervienen en el
sueno quedan dentro del tronco cerebral supe-
rior y estan comprendidos entre la zona perie-
pendimaria preacueductal y la parte posterior
del hipotalamo, es decir, en la zona de transi-
cién entre el diencéfalo posterior y el mesencé-
falo. Como es sabido, ha sido a partir del estu-
dio de la encefalitis de EcoNnomo (‘letargica”)
como se ha inaugurado la época moderna de
esta investigacién. Anteriormente sélo existian
las observaciones de la rara polioencefalitis he-
morragica superior aguda, de WERNICKE, cuya
localizacién anatémica se da en la zona de
los tubérculos cuadrigéminos anteriores y cor-
plsculos mamilares mediante pequenios focos de
sufusiones hemorragicas que originan déficit
en el territorio de los nicleos motores oculares
y producen como sindrome un cuadro de som-
nolencia y confabulaciones, es decir, un cuadro
de KORSAKOV.

Ahora bien, las lesiones aqui localizadas fue-
ron la regla en la encefalitis de EcoNnomo, y £l
hablé de la forma somnolente-oftalmopléjica
como una de las formas clinicas de predilec-
ci6n. Segun L. R, MULLER, las lesiones que ori-
ginan disturbios del suefio deben ser localiza-
das en las proximidades del nicleo de Darks-
chewitsch. Un sindrome de hirersomnia perio-
dica con hambre morkosa fué descrito por Max
LEVIN en la encefalitis (1). Las lesiones son, en
esta enfermedad, tan selectivas, que muchas ve-
ces se ha dado el nombre de mesencefalitis a
la encefalitis epidémica.

Pero aparte de la zona preacueductal mesen-
cefalica, se tiende a admitir otros centros hip-
noégenos en zonas de la base cerebral. Asi pa-
recen apoyarlo las observaciones clinicas, ya
que han sido descritas hipersomnias en los tu-
mores y afecciones destructivas del infundibu-
lum, en los tumores de las partes posteriores
del hipotdlamo, en los que originan hiperpre-
sién desde dentro sobre las paredes del tercer
ventriculo (FULTON-BAYLEY), y en los tumores
hipofisarios. FOERSTER, por otra parte, tuvo
ocasion de excitar, durante la intervencion qui-
rargica, zonas periventriculares en las que se
lograba la produccién de un suefio a voluntad,
y Clovis VINCENT, con un estilete romo, excitd
la zona posterior del infundibulum y no sélo

(1) El hambre morbosa y la. bulimla periédica se han
dado con frecuencia en las secuelas de la encefalitis, Re-
cientemente, BerTo2zi (Riv. Patol. Ner. Ment., 71, 1, 1970)
ha descrito un caso de ataqu crisis oculogiras, asocia-

es o
dos a bulimia en un encefalitico crénico.
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provoco el sueno, sino las sensaciones de laxi.
tud que lo preceden.

Una complementacion brillantisima de esty
experiencia clinica se llevo a cabo por el fisig.
logo de Zurich W. H. Hess, hoy agraciado con
el Premio Nobel. Este investigador logré situar
electrodos finisimos en el extremo anterior dej
diencéfalo de gatos, y comprobd cémo el paso
de una débil corriente era suficiente para pro.
ducir un sueho, precedido de los signos de fa-
tiga, como bostezos, aptitud de reposo, cierve
de ojos, para terminar el animal por dormirse,
Dignas de meditacion son, para toda teoria dej
sueno, estas palabras de HESS, describiendo ¢]
resultado de sus experiencias: “Del comporta-
miento total de los animales se puede entrever
que no se trata de algo parecido a un estado
estuporoso o comatoso, sino que lo que nosotros
hemos hecho ha sido la produccion de un esta-
do de alteracion coincidente (concordante) con
el sueno fisiolégicamente ordenado.” Las inves-
tigaciones posteriores, relativamente recientes,
de RANSON -y MAGOUN, y la recopilacion de da-
tos clinicos, les llevaron a concluir ¢como no pa-
rece correcto la admision de centros del sueno,
sino de un centro vigil (Wachzentrum. “waking
center”). Esta cuestién ha sido discutida, y en
la reciente aportacion de MULLER se considera
como no cierta, admitiendo este autor un cen-
tro, no del sueno, sino de la regulacion del sueio
(... so glaubte ich auch nicht von einem *“Schlai-
zentrum”, sondern nur von einem schlafstcuern-
den Zentrum sprechen zu diirfen...). Parece de-
ducirse de las investigaciones clinicas y expe-
rimentales actuales que la funcién del suefio es
algo activo, dinamico, y no derivado de una
simple inhibicion de las funciones vigiles.

] & -

Una objecciéon que puede hacerse al estimar
esta forma hipersémnica con bulimia como
equivalente epiléptico es la de no poseer carac-
ter accesional, siendo asi que constituye éstt} la
cualidad de muchos de los fenémenos tipica-
mente epilépticos. Pero creo que esta critica
pierde algo de valor cuando se considera que
existen muchas formas de manifestacion de la
enfermedad epiléptica que, sin ser accesionales,
son episddicas, y desde siemvre han sido esti-
madas como equiparables a los accesos: Por
ejemplo, las distimias, las depresiones, l0s €5-
tados crepusculares, los episodios de porioma-
nia, etc. La naturaleza comicial de ellos no cons
tituye dificultad diagnéstica cuando se da en
un enfermo en el que existe, de antemano 0 ul-
teriormente, una historia de ataques de grande
0 pequeino mal.

RESUMEN.
Se describe un enfermo, con antecedentes d¢

epilepsia genuina en Ja familia, en el quei:g
tualmente se dan crisis de pequefio mal tp
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y en el que meses antes existieron unos episo-
dios de hipersomnia precedidos de bulimia. Se
equipara el sindrome de este enfermo con ¢l
que LEVIN describié en la encefalitis de Econo-
mo de hiversomnia periddica y hambre mor-
bosa, si bien en este caso se admite su génesis
comicial y se valora como “equivalente”.

Se discute la posibilidad de considerarlo asi
y su atribuciéon como una forma de epilepsia
diencefalica, para lo cual no s6lo se argumen-
tan las ideas actuales acerca de la participa-
cion del diencéfalo en las crisis epilépticas, sino
l]a concepcion actual acerca de la fisiologia y
de la topografia de la regulacion del sueno.
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SARCOLEUCOSIS DE EVOLUCION LENTA
CON BOCIO LINFOIDE

C. JIMENEZ-DiAZ y G. PANIAGUA.

Hemos tenido ocasion de observar desde el
21 de abril de 1947 una enferma que al lado
de una acentuada hipertensién arterial presen-
taba una acentuada linfo-leucocitosis y un bo-
tio de crecimiento rapido que producia feno-
menos de compresion traqueal; con el trata-
miento, la enferma se ha mantenido en un
estado relativamente bueno, con temporadas de
franca mejoria, y ultimamente presta ya un

NOTAS CLINICAS

cuadro de linfosarcoma de los ganglios cervi--

cales; las células de la sangre periférica son
tipicos sarcoleucocitos, y la revisién de las pre-
paraciones anteriores también demuestra que
una parte de las células existentes eran sarco-
leucitos. Lo excepcional de’ una sarcoleucemia
de evolucion lenta, el hecho de que ésta prece-
da a las localizaciones ganglionares y la natu-
raleza del bocio, plantean problemas de interés,
por lo cual publicamos este caso, haciendo a
tontinuacion algunos comentarios.

Cuando la enferma fué primeramente vista contaba
tincuenta y un afios, y referia que a los treinta y siete,
Por presentar metrorragias le diagnosticaron un mioma
fon perimetroanexitis, del cual fué operada, encontrdn-

bien hasta 1942, en cuyo afio tuvo una neumonia,
después de la cual empezé a notar disnea al esfuerzo,
¥ mis adelante también en decilibito, notando poco a
Poco que se le hinchaba el cuello en la regi6n tiroidea.
emés del bocio, el médico aprecié6 una hipertensién
arterial, poniéndole un régimen adecuado, tonicardia-
s, vasodilatadores y haciéndosele sangrias repetidas.
SN 1845 tuvo una melena, acompafiindose de hemorra-
las en las conjuntivas, presentando después molestias
cas poco intensas a temporadas y la disnea que por
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las noches la obligaba a incorporarse frecuentemente.
Asi siguié hasta su consulta en IV-47, Se quejaba sobre
todo de la disnea, de sentirse como hinchada, del es-
torbo que el bocio le producia en el cuello, algunos
dolores lumbares leves, edemas pretibiales, oliguria, nic-
turia y algunas molestias en la zona hepética. El ma-
rido habia sido luético.

En la exploracién aparecia pélida, de un color algo
terroso y cianético en las mucosas, con cara edemato-
sa y fuerte inyeccién conjuntival. Se advertia un bocio
muy voluminoso que se movia con la deglucién, de con-
sistencia blanda, aunque heterogénea, teniendo algu-
nas zonas mas duras. Primer tono prolongado y segun-
do timpénico en ‘el foco abrtico; pres. art. 23/12 y leve
aumento del higado algo doloroso. No hay adenopatias
ni esplenomegalia. A rayos X: diafragma alto, corazén
de silueta francamente aumentada, principalmente de
ventriculo izquierdo, con pediculo aértico ancho. El
examen radiolégico del aparato digestivo no permitio
encontrar nada anormal.

La orina es normal, las reacciones serol6gicas de lles
son negativas. El examen de la sangre daba cifra nor-
mal (0,36) de urea. El estudio citolégico daba: 34.900
leucocitos (;) con esta férmula: P. neutréfilos, 12; en
cayado, 3; linfocitos, 82; monocitos, 2, ¥y 1 cel. plas-
mética.

Esta acentuada linfocitosis con leucocitosis tan mar-
cada, que parecia poder corresponder a una leucemia
linfatica, motivé un estudio hematolégico més deteni-
do y puncién esternal, El esternén es blando y la pun-
ci6n permite obtener médula muy abundante en copos
finos ¥y medianos, de consistencia fliida y grasa mar-
cadamente aumentada. La celularidad se ve desde el
primer momento muy aumentada. Los megacariocitos
normales o levemente aumentados.
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Revisando detenidamente estas preparaciones, no se
encuentran acimulos linfociticos. Lo més anormal es
el aumento de las células reticulares uniformemente tre-
partidas en las preparaciones y sin cardcter displastico.

En un examen ulterior de la sangre en vista del ca-
rdcter negativo de la biopsia medular, se vieron hasta
tres retotelocitos linfoides por cien; examinando hasta
400 de los linfocitos de la sangre periférica, el niimero
de ellos que contienen grdnulos caoba es de 24 por 100
(normal hasta 34 por 100). Es, pues, probable que el
10 por 100 de los aparentes linfocitos no lo sean propia-
mente; en efecto, muchos de ellos llamaron entonces la
atencién por su cardcter histioide, su tamafio oscila en-
tre 7 y 10 micras, con protoplasma escaso, pero algu-
nos con punteado azurdfilo; el niimero de sombras de
nucleos aplastados no pasa del 4-8 por 100.



