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GOTA SATURNINA

Desde que GARROD subrayé la relacién entre la intoxi-
cacion saturnina crénica y el desarrollo de gota ha hahi-
do gran numero de comunicaciones, tanto en el pasado
siglo como a principios del presente, sobre la incidencia
de tal asociacién y los mecanismos de relacién causal
entre una y otra. La lectura de las comunicaciones an-
tiguas da la impresién de que tal asociacién es eviden-
temente frecuente; no obstante, ya AUR v cols. subraya-
ron que la gota era una complicacién del saturnismo mu-
cho més rara de lo que previamente se habia pensado;
CANTAROW y TRUMPER, en su estudio sobre la intoxica-
ci6n saturnina, insisten en que sélo han visto un enfer-
mo en que el plomo podia haber supuesto un factor
etiolégico en la gota; asimismo, BAUER habla de la ra-
reza de dicha combinacién. Otros autores interesados en
la gota, especialmente TALBOTT, ponen en tela de juicio
la existencia de una relacién directa entre ambos pro-
cesos. En las revisiones de la literatura americana e in-
glesa sobre todos los reumatismos entre 1940 v 1950 no
se describe ni un sélo caso de gota saturnina.

Pero recientemente LUDWIG comunica dos enfermos
que presentaban concomitantemente gota v saturnismo,
En uno de ellos, ambos procesos pudieron demostrarse
por estudios cuantitativos del plomo v los hallazgos ti-
picos, tanto clinicos como quimicos, de la gota; en dicho
enfermo se presenté un ataque de gota inmediatamente
después de la movilizacién espontdnea del plomo alma-
cenado, sugiriendo una relacién causal entre el plomo y
el ataque de gota. En el otro enfermo la toxicidad plim-
bica no se demostré por determinaciones cuantitativas
del plomo, pero la historia de exposicién y de los hallaz-
gos clinicos eran lo suficientemente sugestivos de satur-
nismo como para incluirlo con el caso anterior.

Es notable la presentacién de un ataque agudo de
gota después de la elevacién espontdnea de la cifra de
plomo en sangre. BAUER considera que en esos casos ra-
ros en los que ge asocia la gota con el saturnismo puede
atribuirse a la nefritis vascular que acompaiia a este 1il-
timo proceso. Indudablemente éste puede ser un factor
en algunos casos, pero ninguno de los casos de LUDWIG
tenia indicios de lesién renal ni alteraciones vasculares
esclerdticas ni hipertensién. Una explicacién més I6gica
parece consistir en que la destruccién de las nicleopro-
teinas estd acelerada como resultado de las propiedades
téxicas del i6n plomo. Los hallazgos de anemia, puntea-
do baséfilo y reticulocitosis que caracterizan algunos ca-
sos de saturnismo indican que debe haber un turn over
acelerado de las nicleoproteinas y purinas. KRAFKA ha
reiterado que cualquier proceso que aumente el ritmo de
maduracién de las células sanguineas conduce a un
aumento en la produccién de 4cido iirico a causa de que
los niicleos de las células inmaduras en niimero crecido
deben ser eliminados y metabolizados. Por lo tanto, atri-
buvé la asociacién de saturnismo y gota a la constante
anemia que existe en el saturnismo. Pero los enfermos
de LUDWIG no estaban anémicos y no se vié punteado
baséfilo, aunque hay que reconocer gue estos dos datos
no se encuentran en la sangre periférica de todos los ca-
s08 de intoxicaciéon plimbica.

GARROD concluy6 de sus experiencias que la adminis-
tracién de sales de plomo ocasionaba un descenso en la
eliminacién urinaria de 4cido tirico, lo que motivaba su
retencién en sangre y ulteriormente la gota, pero sus
hallazgos no han sido confirmados por la mayoria de los
autores, aunque PRETI actualmente encuentra una elimi-
nacién aumentada por la orina de purinas con plomo.

Estos hallazgos discordantes podrian explicarse por log
trabajos de RAMBOUSEK, quien demostré una eliminacigp
aumentada de purinas muy precozmente en el curso de
la intoxicacién saturnina experimental, que se sigue de
una excrecion disminuida cuando se produce la lesion
renal.

El problema que se plantea es de si estos casos de
LUDWIG y otros similares referidos en la literatura co-
rresponden a casos de coincidencia de ambas enferme.
dades, esto es, de un proceso de gota primaria o bien si
se trata de un proceso de gota secundaria a la intoxiecs-
cion plimbica. MCFADZEAN v DAVIS han demostrado que
la intoxicacién plimbica, tanto en el hombre como en
los cobayas, provoca aspectos anormales en los precur-
sores de los hematies en la médula 6sea con punteado de
los normoblastos y eritroblastos; cierto namero de es-
tas células muestran una reaccién positiva del hierro, a
menudo asociada con una hemoglobinacion defectuosa
de las citadas células. DUSTIN ha demostrado que las cé-
lulas con punteado basdéfilo de la intoxicacién saturnina
contienen Aacido ribonucleico en los grinulos. Los cita-
dos MCFADZEAN y DAVIS han demostrado también que
las células anormales se destruyen generalmente en el
bazo y asi s6lo se presenta un pequeno niimero en la san-
gre periférica y la esplenectomia provoca un marcado
aumento en dichas células anormales en la periferia. Es-
tos estudios apoyan arin mds la evidencia de un aumen-
to en la eritropoyesis y del turn over de las purinas que
acompafnian a la intoxicacién saturnina. En este sentido
el saturnismo seria, pues, similar a las enfermedades de
la hematopoyesis en las que se presenta en ocasiones
gota secundaria. Ahora bien, si existe o no una predis-
posicién genética a la gota en todos los casos en los
que se desarrolla la gota secundaria, no lo sabemos por
el momento, pero posiblemente no exista, como no se vié
incidencia familiar de gota en los dos enfermos de
LUDWIG.

Como ya subrayaron GUTMAN y otros autores, los ata-
ques agudos de gota no estan bien relacionados con las
modificaciones en la cifra de dcido tirico en sangre, y po-
siblemente en la precipitacién de los ataques agudos in-
terviene algun precursor del #Acido tirico o un interme-
diario en el ciclo sintético o catabdlico de las purinas;
de modo similar, dicha sustancia podria derivarse del
aumento en el turn over de las nicleoproteinas que acom-
pafia a la toxicidad plumbica.

El contraste aparecido en la literatura entre la gran
frecuencia de casos con la asociacién de gota y satur-
nismo en los pasados tiempos y la rareza con que se
ve en la actualidad podria explicarse, en primer lugar
por simplemente errores diagnésticos; tomando por gota
lo que eran otros procesos artriticos; sin embargo, no es
verosimil que esto pudiera explicar por completo la inci-
dencia tan alta referida por los autores del pasado siglo.
También hay que reconocer que es raro hoy en dia qué
se lleguen a ver casos tan avanzados de intoxicacion sa-
turnina como se veian en tiempos antiguos. En suma
parece desprenderse que la existencia de errores diag:
nésticos y la posibilidad de presentacién de intoxicacion
plimbica con gota primaria serian los responsables de la
gran incidencia que esta asociacién presenté en tiempos
remotos,
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HEPATITIS POR VIRUS CON RASGOS DE RETEN-
CION BILIAR PROLONGADA

Las manifestaciones atipicas de las enfermedades in-
fecciosas son dificiles de reconocer cuando no puede iden-
tificarse el agente causal, y aunque en las epidemias el
diagnostico no ofrece dificultades, los casos esporadicos
constituyen siempre problemas diagnoésticos. La hepati-
tis por virus es una entidad clinicopatol6gica bien reco-
nocida y de observacién diaria en la préactica. No obs-
tante, va EPPINGER subray6 que ademds de la variedad
hepatocelular, la hepatitis infecciosa puede adoptar una
forma colangitica, que se caracterizaria por una icteri-
cia mis profunda y prolongada, rasgos clinicos de icte-
ricia obstructiva e histolégicamente por un higado con
infiltracién celular periportal y estasis biliar con pocos
signos de lesion hepatocelular. Afios mas tarde, WATSON
v HOFFBAUER describieron ocho enfermos en el seno de
una epidemia de hepatitis, cuyo proceso comenzoé tipica-
mente como una hepatitis aguda, pero que mostraron un
curso prolongado con rasgos de ictericia obstructiva;
introdujeron en la nosologia el término de hepatitis co-
langiolitica para comprender casos semejantes. Poste-
riormente, esta misma complicacién de la hepatitis agu-
da ha sido descrita por numerosos autores (SAINT, LIPS-
CHUTZ y CAPSON y JOHNSON y DOENGES).

Recientemente vuelven sobre este problema SHALDON
¥ SHERLOCK con motivo de la observacion de 12 enfer-
mos, Las caracteristicas clinicas son similares a las co-
rrespondientes a la hepatitis aguda vulgar: la evolucién,
al principio, es la habitual en los restantes casos, pero al
cabo de tres a cuatro semanas, v encontrindose el en-
fermo completamente bien, la ictericia se hace mis pro-
funda y viene a durar entre 8 y 29 semanas. En tres de
Sus enfermos era tan fuerte la sospecha de una obstruc-
¢ion biliar extrahepatica que se realizé una laparotomia
exploradora, en la cual no se encontré obstrucecién biliar.
En conjunto, todos los enfermos se recuperaron por com-
p_leto ¥ en las revisiones realizadas al cabo de bastante
tiempo no han observado recidivas ni progresién clinica
hacia una hepatopatia crénica.
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biliares, tincién biliar de las células hepdticas y fagoci-
tosis de pigmento por las células de Kupffer.

Para el diagnéstico es esencial la exclusién de una ic-
tericia extrahepdtica o quirtargica, puesto que la lapa-
rotomia puede afectar adversamente al pronéstico, no en
cuanto a la vida, sino a una prolongacién del cuadro o
incidencias gque surgen en el curso del mismo, como ocii-
rri6 en los tres enfermos de SHALDON y SHERLOCK. La
historia es lo mas importante, sobre todo en el seno de
una epidemia, ya que las pruebas bioquimicas no son
muy demostrativas. Tampoco tiene valor la visualiza-
cién intravenosa u oral del sistema biliar, puesto que el
higado es incapaz de eliminar el contraste en presencia
de ictericia. La biopsia hepatica por aspiraciéon estd in-
dicada cuando el diagnéstico clinico no puede hacerse
con certeza. Hay que excluir que los enfermos hayan
tomado determinadas drogas, como la cloropromazina,
metiltestosterona y arsenicales orgénicos, que ocasio-
nalmente producen una ictericia caracterizada por re-
tencién biliar sin obstruccién biliar extrahepética. La
cirrosis biliar primaria no presenta dificultades diagnés-
ticas, pues su comienzo, generalmente en mujeres en la
edad media de la vida, es gradual con prurito e ictericia,
siendo constante la hepatoesplenomegalia, y la histologia
hepdtica muestra una lesion proliferativa portal. En
cambio, la forma subaguda de una hepatitis viral puede
suponer dificultades diagnésticas; sin embargo, estos
enfermos muestran signos de insuficiencia hepatocelu-
lar, la ictericia rara vez es muy profunda y experimenta
alteraciones; aparecen aranas vasculares y hay siempre
esplenomegalia; estd muy elevada la gammaglobulina del
suero y las pruebas de floculacién son fuertemente posi-
tivas. En ocasiones, a pesar de todas las sugerencias
diagnésticas, no se llega a una conclusiéon y SHALDON ¥y
SHERLOCK aconsejan aguardar un minimo de seis sema-
nas antes de considerar la intervencién quirtrgica; du-
rante este periodo practican una observacién detallada y
persistente del enfermo, realizindose a continuacion la
biopsia hepética, y si todavia persiste la duda entonces
recurren a la exploracién quirurgica.

No se sabe con certeza cudl es el mecanismo de la re-
tencién biliar sin obstruccién en los conductos biliares
extrahepiticos v tampoco se conoce el sitio de la obs-
trucciéon. Se ha sugerido que la anormalidad estd loca-
lizada en el colangiolo, la conexién hipotética del cana-
liculo biliar intralobular con el conducto biliar en el
tracto portal. Podria consistir en una estrangulacién
mecdnica por la infiltracién portal o una diteracion en
la permeabilidad de la membrana que motive que el pig-
mento biliar aumente de concentracion en la bilis segre-
gada en este sitio. Por lo tanto, los trombos biliares po-
drian ser el resultado de la reabsorcién de bilis por cam-
bios en la permeabilidad de la membrana més bien que
la causa actual de la ictericia por la obstruccién de los
canaliculos. En el momento actual de nuestros conoci-
mientos, como es inseguro el sitio de la lesién y el me-
canismo de la ictericia, no debe llamarse a este proceso
hepatitis colangiolitica, sino mis bien describirlo como
una hepatitis con rasgos de retencién biliar prolongada.

EIl pronéstico de los enfermos es uniformemente exce-
lente con recuperacién clinica completa y restitucién his-
tolégica del higado a la normalidad. WATSON y HOFFBAUR
postularon el desarrollo en este tipo de enfermos de una
cirrosis colangiolitica, que ellos hacian similar a la ci-
rrosis biliar primaria; sin embargo, la lesién hepatoce-
lular es tan minima y tan poco perturbada la arquitec-
tura zonal esencial del higado que no cabe esperar la
progresién hacia la cirrosis biliar. El cuadro de las ci-
rrosis biliar primaria (AHRENS y SHERLOCK) se desarro-
lla insidiosamente sin prédromos agudos y no puede de
ninguna manera originar confusién. Es particularmente
importante. en lo que se refiere al pronéstico, diferen-
ciar la hepatitis de este tipo con su buen pronéstico de
la Hepatitis subaguda por virus, en la que la arquitectura
zonal del higado estd destruida y que progresa hacia
una cirrosis postnecrética o portal,

El valor de las pruebas bioquimicas en el diagnostico
diferencial es muy limitado, pues pueden obtenerse re-
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sultados idénticos tanto si la retencién biliar es de ori-
gen intrahepdtico como extrahepitico. En este senlido
insistieron POPPER y SZaANTO, Las pruebas de floculacion
negativas no excluyen una hepatitis viral como causa de
ictericia, especialmente cuando el enfermo se ve por pri-
mera vez en un estadio tardio de la enfermedad

Se ha aconsejado la administracion de ACTIH durante
cuatro dias para el diagndstico diferencial de la icteri-
cia, basindose en que el indice ictérico desciende en la
hepatitis aguda, mientras que apenas se modifica en la
ictericia obstructiva extrahepatica (Sonemj. Un gran
descenso en las cifras de bilirrubinemia sugiere fuerte-
mente una ictericia hepatogena, aunque puede haber re-
sultados muy dudosos, y ha sido discutido la utilidad de
este método por CHALMERS ¥y cols. Las biopsias hepaticas
seriadas durante la terapéutica con ACTH y predniso-
lona muestran alteraciones comparables con las de otros
enfermos y no se impide el desarrollo de fibrosis portal
minima. Estas hormonas tienen un puesto en el Lrata-
miento de la hepatitis viral con retencidén biliar prolon-
gada, puesto que acortan el periodo de ictericia v per-
miten al enfermo recuperar mas pronto su actividad nor-
mal. Sin embargo, la secuencia de hechos en el higado,
probablemente no se altera y es verosimil que se produz-
can recidivas si se suprimen demasiado pronto los
roides, por lo que el tratamiento debe prolongarse has
que la bilirrubinemia sea normal v continue bien en su
convalecencia.
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HIPERTENSION PULMONAR PRIMARIA

~ La hipertension en el circulo menor puede clasificarse
en primaria y secundaria. En realidad, la mayoria de los
casos encajan dentro de la categoria de hipertensién pul-
monar secundaria. Las causas mas corrientes de este
tipo serian, segin FERRER y HARVEY, las siguientes:
1. Cardiopatias congénitas con grandes shunts de iz-
quierda a derecha (defectos septales auriculares y ven-
triculares, retorno pulmonar venoso anoémalo, persisten-
cia del conducto arterioso). 2. Lesiones del corazén iz-
guierdo. (estenosis mitral, insuficiencia del ventriculo iz-
quiérdo). 3. Anoxia (enfisema pulmonar; y 4. Enferme-
dades vasculares pulmonares difusas (fibrosis pulmonar,
embolias pulmonares miultiples, trombosis de las arte-
rias pulmonares).

Pero fuera de los citados queda un numero relativa-
mente raro de casos que corresponden a la llamada hi-
pertensién pulmonar primaria o esencial, sobre la cual
existe una gran controversia en la literatura sobre qué
es lo que constituye esta entidad.

Para DRESDALEE y cols. este proceso supondria la exis-
tencia de una elevacion de la presién arterial pulmonar
sin causa demostrable. Estos autores comparan la hiper-
tensién pulmonar primaria con la hipertensién general
eésencial y subrayan que, asi como en ésla existe un au-
mento en el tono de las arteriolas precapilares, en la
primera existiria un aumento del tono en las pequenas
arterias pulmonares; asimismo insisten en que los lechos
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vasculares respectivos muestran patrones i1|:41n]{3g-m[ﬁ
similares gque oscilan desde vasos normales a "'131‘1{1.1,',
clerosis obliterante. Sin embargo, en la mayvoria de Jy
cagos referidos en la literatura como de hipertensign Pl
monar primaria se han demostrado alteraciones vaseyls,
res significativas en las pequenas arterias del cieyy
menor y dichos autores consideran que tales ;;lmrﬂ{.m
nes son secundarias a la hipertension,

A juicio de MCGUIRE y cols, la existencia de hi!JEI'-
tension pulmonar esencial o primaria debe aceptarse Ting.
camente sl estiin presentes los tres criterios Siguientes
1. La demostracion de hipertrofia del ventriculo I[(‘I'(‘('hf_u
sin otra anormalidad cardiaca. 2. La demostracién o
cateterizacion cardiaca de una elevacion en la presios
en la arteria pulmonar y de una presion capilar pulmg

; ¥ 3. Ausencia en la autopsia de lesiones ogly.
tracto vascular pulmonar, a menos que taleg
lesiones sean tan escasas que no justifiquen la existengy
de hipertension

Se entiende, pues, que a menos que se hava realizad
en log enfermos el cateterismo cardiaco no puede ests.
blecerse con absoluta certeza el diagnéstico de hipertsy
sion pulmonar, La demostracion de una nipertrofia e
tricular derecha aislada es un dato presuntivo, peron
concluyente, de tal hipertension. Para establecer ineg
vocamente gue la hipertension pulmonar es primaria, s
requiere, como deciamos, que en la autopsia se demuyss
tren pocas o ninguna lesion oclusiva del tracto arters
pulmonai
mero de los casos referidos con tal dingnostico que @
tisfagan los criterios antes citados. kEn los tltimos ah
las medidas directas de la presion en la circulacion me

nar norn

sivas en el

Esta afirmaciom restringe fuertemente el ni

nor han revelado cierto numero de casos de hiperténsie
pulmonar en los que habia podido eliminarse, por cuids
dosos estudiog clinicos y radiologicos, las causas hab
tuales de dicha hipertension (CHAPMAN v cols. y Jouy
SON ¥ cols.). Sin embargo, OWEN ¥ cols, han podido d
mostrar que las embolias pulmonares periféricas milt
ples pueden de una manera silente producir miriadas &
pequeniisimas lesiones obstructivas en las pequefias
mas de las arterias pulmonares sin evidencia clinieas
radiolégica de su existencia; es por esto por lo que b
que poner en duda aquellos casos referidos en la liters
tura de hipertensiéon pulmonar primaria en los que no#
habia hecho el examen de autopsia. En efecto, en algr
nos de los casos publicados como ejemplos de hiperten
si6n pulmonar esencial, en los gue existia una marcad
elevacion de la presion vascular intrapulmonar, cono
confirmé por el cateterismo cardiaco, el estudio histop
tologico del pulmdén demostré claramente la presencs
de miltiples embolos o trombos organizados en las
mas periféricas de las arterias pulmonares. Hasla ‘hnff
muy poco tiempo los autores de dichas comunicacion®
habian ignorado la presencia de tales lesiones o las hir
bian achacado al aumento en la presion intrapulmoni
La opinién de la mayoria de los autores en el momentt
actual atribuye la elevacién de la presién vascular puk
monar a la obstruccién de numerosas arterias finas [
embolizacién difusa, frecuentemente meses o afios ant
del desarrollo de la insuficiencia ventricular derechs. ¥
apoyo de esta tesis viene dado por la produccién expe’
mental de hipertensiones pulmonares en animales por®
inyeccion de esporas de Lycopodium en las venas i
perros (DALEY y cols. y HAYNES ¥ cols.) ¥ asimismo
codagulos de fibrina en las venas de coneéjos (BARNARD
No obstante, gueda como verosimil que puedan formar®
“in situ" trombos ocasionales en pequefiag ramas ﬂl"rﬁ
escleréticas de la arteria pulmonar como resultado de®
hipertension pulmonar. .

Como vemos, para hacer un diagndstico firne de r.'
pertension pulmonar primaria es necesario demnstrﬂlI g
oxistencia de hipertensién pulmonar por caleterismo u
diazco y eliminar todas las lesiones un:11.(;1110;3:“01@“"_
que pueden causar una presiéon intrapulmonar alll}w‘:br'_
da, valiéndose para ello de cortes multiples de difert
tes l6bulos pulmonares vy un examen detallado del "-"’r'l
zom. El caso que presentan MCGUIRE y cols. encajs l'di'
fectamente en esta deseripcién, puesto que el esti®




"SIONES DE LA CLINICA

S

Poasto LXVIIL
NOMERO §

anatnnmpnlr_:h}gim ;lolnllmlp no []t.']‘f'l(')!-i‘_l'("! ninguna alte-
racion estructural que (‘xphcal'a la hipertrofia ventricu-
lar derecha ni la hipm'tepmtﬁ_n' pulmonar demostrada du-
rante la vida por r-utelorlzs_u-mn: en este caso no se pudo
determinar 1a prusifm_ l':'l['lllﬂl" pulmonar gue habria eli-
minado la insuficiencia ventricular izquierda o anoma-
lias en la valvula mitral, pero, sin embargo, la autopsia
no demostro estenosis mitral y tivhlr_‘rin haberse visto un
mayor aumento del ventriculo Ii",:t[mm"riu =n hubieran des-
pmi:eﬁar.i{) algun papel la msllfu-u‘ns_’a:i mitral o la insu-
ficiencia crénica del ventriculo izquierdo.

[xisten diversos mecanismos por medio de los cuales
pueden producirse reajustes de la presion en el circuito
pulmonar, Si bien algunos de estos reajustes pueden
romperse pasivamente como resultado de alteraciones
en la circulacion general, hoy dia contamos con datos
abundantes en favor de gue las ramas mas finas de las
arterias pulmonares son capaces de contraerse o dila-
tarse por medio de tina gran diversidad de estimulos. En
gfecto, puede aumentarse la presién en la arteria pul-
monar por medio de drogas como el arterrenol, adrena-
lina v dihidroergotamina, mientras que la descienden el
TFIAl(Z la dibenamina, tolazolina y teofilina, De mavor
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interés clinico es atGn la demostracién de que la hipoxia
eleva la presion arterial pulmonar. Por lo tanto, es evi-
dente que la hipertensién pulmonar puede llegar a pro-
ducirse no sélo por lesiones anatémicas que provocan el
estrechamiento del lecho vascular pulmonar, sino que
pueden intervenir mecanismos fisiolégicos cuya papel
exacto no se conoce todavia en el momento actual.
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SESIONES DE LOS SABADOS. — ANATOMO-CLINICAS

Sesion del sdbado 30 de marzo de 1957,
PARAGRANULOMA

Doctor A. MERCHANTE [GLESIAS. — Enfermo A. M. O., de
veinte afios, soltero, natural de Cuenca y de profesion
funcionario del Estado. Fué visto en la Policlinica de
la Sala de Hombres de San Carlos el dia 25 de febrero
pasado. El motivo de su consulta fué que un afio antes
not6 un bulto del tamafio de una cereza en el lado de-
recho del cuello, que no era doloroso ni le producia
fiebre, pero que fué poco a poco aumentando de tama-
B0 a pesar de un tratamiento con hidrazida, caldio v
\'llmfninas. Ante la falta de respuesta a la terapéutica,
le hicieron la exéresis completa del tumor, que era de
cardcter adenopitico, cuando va tenia el tamafo de un
hue\'.u, ¥ su estudio histolégico en un laboratorio pro-
borciond un informe que decia tratarse de una adeno-
Patia con signos de inflamacién crénica de cardcter
tlf'-'"ﬂ-i"-lﬁ](m'natmst} ¥ de etiologia dudosa. Después de esto le
hri‘?lig;?gam? _honit'i[in.:l. estreptomicina e insistieron con
i Ll‘l]‘l}lf l:j"l-‘IQl curso del tratamienta le aparecieron
S I!_l:l( um(‘.n.: en el mismo lado del {'lz‘e‘llu. que
sy ﬁehr(-”;-‘mln«p“c” .:}.[_111170 lmst;} la a(:tim!tdmi. N(.l
4os Gltimog 1‘1 f]- )If'l !)‘e:-ﬁ,d“ peso. Tiene astenia en los

R anLecc:iz\;l{E:‘-r-}”-] ito ¥ m?. ga,

En 1a explml'a{:“ih:: t.‘l]I]'(‘(‘t'_‘T‘ll de .mtm'(':-;___ v ;
del s . ‘qtn! c!l]fi‘_lb}&l Ia atencion I."i.ilbli‘lh‘ll‘l;l
donde sp Ipel'r-jbi':-.' aba mas abultado en lado derecho,
tamafios s im. multiples ;1{Igrl1t>pgt1as. duras y con
confluentes ondzlers entre una lenteja y un garbanzo,

ngulo de| Imw“:i,l.u‘;as ZOnas, v que ocupah_an desde l.‘!
S apreciaba L;n»(l' .‘1‘:.'1.*11 1 In ffrsp Sup 'utrln\'u_-u]np Aqui
via, No hab} : a ru..;l_1m quirurgica por hiopsia pre-
N A adenopatias significativas en otras zonas.

0 es . i
Ele_nomegmm_ Circulatorio y respiratorio, norma-
nsion !'tl't.'\r;n[' 12.5/8. b

les, 1

En la radiografia de toérax no se aprecian alteracio-
nes significativas.

Velocidad de sedimentacion de 2; 6.350 leuncocitos con
formula normal (59 neutrdfilos y 1 eosindfilo); 4.960.000
hematies, con 102 por 100 de hemoglobina. Orina sin al-
teraciones.

Aqui se practicé nueva biopsia de un ganglio del
cuello v el resultado del estudio histopatolégico nos lo
mostrara el Dr. MORALES.

Se ha tratado con radioterapia y han desaparecido
hasta ahora las adenopatias, encontrindose el enfermo
muy bien.

PARAGRANULOMA

Doctor MORALES.—El Dr. MORALES hace una introdue-
cién al problema y presenta el estudio histopatolégico
del caso J. F. 8. En los cortes histolégicos se reconoce
que la pieza consta de varios ganglios, uno normal, con
senos bien visibles, en el que no se aprecia mas que
infiltracion de eosinéfilos, no muy marcado. Otro, con-
vertido en placa de conectivo difuso y no denso, en el
gue se ven células oscuras mal reconocibles, peguefnas
en general, sin notables atipias ¥ un nédulo con la ec-
tructurn de un paragranuloma de Hodgkin, segin la
nomenclatura de PARKER y JACHSON., En él se aprecia,
aparte de que se halla borrado, la estructura ganglio-
nar, atipias evidentes reticulares y mitosis abundantes.

El nimero de células plasmaticas es escaso.

Sabido es que, mientras no cambia de cardcter esta
alteracion, es de mejor pronédstico que la enfermedad
de Hodgkin,

HODGKIN

Poctores PERIANES v PELAEZ.- El 23 de noviembre de
1956 ‘ingresa en la Clinica la enferma F. C. S, de se-

S

-
T R ———

R
el e




	Scan31388
	Scan31389
	Scan31390
	Scan31391

