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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-
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senta y dos afios, natural de la provincia de Cuenca, viu-
da, v que cuenta una historia de un ano de duracion
y consistente en dolores generalizados a articulaciones,
musculos y superficies 6seas, que a veces le obligaban
a guardar cama, con fiebre, hasta de cuarenta grados,
durante unos dias, desapareciendo después para darle
de nuevo durante quince o veinte dias. Con este cardc-
ter “ondulante” de la fiebre e intensificacién de los do-
lores, ha venido hasta la actualidad. Ha sido tratada
con numerosos antibiéticos. Antecedentes sin interés. En
la exploracion, aparte de la palidez de piel ¥y mucosas,
se nota una adenopatia de tamano como una nuez en
axila derecha, junto con otras mds pequeias. Dolores a
la movilizacién de las articulaciones de extremidades y
columna. Resto, sin interés.

Sangre: 3.300.000 hematies. V. G., 0,92, V. de S., 107
a la primera hora y 122 a la segunda; 6.000 leucocitos
con 68 por 100 de polinucleares y 29 linfocitos. En ori-
na no hay nada anormal. El hemocultivo es negativo.
Cultivo de orina estéril. Aglutinaciones a Malta, nega-
tivas. Radioscopia de térax, nada anormal. Radiosco-
pia de estomago y duodeno, normales.

Ante la negatividad de las exploraciones hechas se
piensa en que la fiebre es sintomadtica de un proceso
maligno, quizd un Hodgkin, y con este fin se hace biop-
sia del ganglio axilar. El informe dice: “Inflamacion
crénica con abundantes células plasmadticas v eosindfi-
los. Gran actividad de foliculos con centros claros ac-
tivos en los que se ven muchas mitosis. Entre ellos
existen células atipicas principalmente en espejo. El
cuadro parece corresponder a un paragranuloma de
Hodgkin.”

Tratada con mostaza nitrogenada, la enferma mejo-
ra algo, aunque la velocidad de sedimentacion es de
100, la anemia no ha mejorado y persiste el mal estado
general, por lo cual la familia se la lleva al pueblo.

El Prof. JIMENEZ DiAZ sefiala la falta de relacién que
existe entre estructura histolégica y sintomas clinicos.
Se discute gqué es la enfermedad de Hodgkin. Los gan-
glios serian sélo un sintoma de una o varias enferme-
dades. Un enfermo puede morir de Hodgkin v no tener
ganglios.

La muerte se debe a algo mas que ain no conocemos
¥ que es la propia enfermedad. Pasa lo mismo que con
el cdlculo en la litiasis renal: él sélo es un sintoma y
se puede deber a multiples causas.

PARAGRANULOMA. ANGIORRETICULOSIS

Doctor ROMEO.—En las Navidades altimas nos fué re-
mitido por el Dr. MoGENA el enfermo T. V., de cuarenta
y dos afios, quien contaba la siguiente historia: Hacia
cuatro afios que aprecié la aparicién y desaparicién es-
pontdnea de manchas equiméticas en regiones frontal
y cigomdticas que duraban tres a cuatro dias, con ma-
yor frecuencia en las primaveras. Pero en junio de 1955
noté al levantarse una hinchazén difusa en ambos la-
dos del cuello hasta fosa supraclavicular, de consisten-
cia pastosa, con ligero enrojecimiento y sensacién de
calor y un dolor sordo como punzadas méds en el lado
derecho que llegaba por el hombro a la escdpula co-
rrespondiente al realizar movimientos de lateralidad, fle-
xi6n y extensién de la cabeza. Le trataron localmente, y
todo retrocedié en el plazo de un mes, quedando por
completo bien. Al afio siguiente, y también por junio,
se repite el mismo cuadro, pero esta vez sin calor ni
enrojecimiento local, con los fen6menos més acusados
en el lado derecho, y desde entonces tiene un prurito
generalizado que se ha ido intensificando hasta hacerse
insoportable y que sélo se alivia con el bafio frio. Por
entonces empieza a sentir apatia, astenia, pero no per-
di6 el apetito, no tenia sudores, ni disminuy6 de peso;
no recuerda haber tenido fiebre. Fué visto por un mé-
dico, quien le dijo que tenia una “enfermedad crénica
de la sangre” y le trataron con diversos preparados,
pero sin mejorar. Los bultos del cuello fueron disminu-
yendo en el transcurso de un mes, pero en seguida le
aparecieron adenopatias del tamafio de un huevo de
paloma, no dolorosas y duras, debajo de ambas ramas
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del maxilar inferior y empezdé a presentar sudoreg Pro.
fusos por las noches. No tenia fiebre, pero el cansangj,
cada vez era mayor, como asimismo el prurito,
ultimos del mes de diciembre le aparecieron otros hyltgg
del tamafio de nueces grandes y con las mismas carg.
teristicas en las axilas y pocos dias después en lag in-
gles. Desde entonces tiene sensacién de fiebre que np
ha comprobado. El venia manifestando disnea cop g
ejercicio, pero ultimamente la exhibe también en w
poso. Sus antecedentes, tanto personales como familjy.
res, carecen de interés.

En la exploracion nos encontrdbamos con un enfey.
mo en buen estado de nutricién con algunas telangie.
tasias en las mejillas y equimosis en el parpado infe
rior izquierdo junto al dngulo del ojo. Se apreciabay
numerosas lesiones de rascamiento en la piel del troneg
y miembros. En la faringe se observaba que la amigda-
la izquierda presentaba criptas infectadas. Un lipoma
en la regién occipito-parietal. Se palpaban adenopatias
de consistencia blanda, rodaderas y no adheridas g |3
piel ni a planos profundos en la zona submaxilar de
ambos lados, del tamafo de un huevo de paloma al de
una avellana, no dolorosas, excepto una situada en ¢
gonion derecho que dolia ligeramente; existian otras
adenopatias mas pequefias, pero de idénticas caracte-
risticas en ambas regiones carotideas y fosas supra.
claviculares y nuca. En ambas axilas e ingles, también
adenopatias, pero de tamafo de un huevo de paloma
En la exploracién del térax se apreciaban abundantes
roncus v algunas sibilancias disemanadas en ambos cam-
pos pulmonares. La exploracién del corazén era nor
mal; P. A, 12,5/7; pulso ritmico a 88. En el abdomen,
el higado estaba aumentado de tamafio, percutiéndose
a dos traveses de dedo por debajo del arco costal y
el bazo estaba evidentemente aumentado palpandose s
tres traveses de dedo y de consistencia firme. Nog traia
un andlisis de sangre en el que daba 4.860,000 hematles
con 10.100 leucocitos y una férmula con 61 neutrofilos
de ellos 9 en cayvado, 15 eosindéfilos, 6 monocitos y 18
linfocitos. La velocidad de sedimentacién era de 11 a la
primera hora, 26 a la segunda v un indice de 12. En la
orina, de 1.031 de densidad, no existian elementos pato-
l6gicos y en el sedimento sélo se veian algunas células
de déseamacion del epitelio plano, raros leucocitos y al-
gunos precipitados de uratos.

En la biopsia que le habiamos prescrito, el doctor
MORALES PLEGUEZUELO dié un informe en el que se de-
cia lo siguiente: Se comprueba una imagen bastante
uniforme con hiperplasia de linfocitos, infiltracién de
células plasmdticas, mayor de eosindfilos y la presen
cia de cuando en cuando de células reticulares grandes
en general, mononucleadas, de cariosoma esférico; prac
ticamente no existe fibrosis y la estructura ganglional
estd borrada. A su juicio, el cuadro correspondia al
llamado paragranuloma de Hodgkin,

En esta situacién, al ver el enfermo pudimos con-
probar de primera intencién la existencia de fiebre; esto
junto a la existencia de una leucocitosis con eosinofilia
intensa, prurito marcadisimo, adenopatias difusas y &
plenomegalia evidente nos parecié de primera intencitn
que se trataba de una enfermedad de Hodgkin en 8
segunda fase de granuloma y que habiamos pillado
enfermo en una situacién de transicién, en virtud de ls
cual el ganglio obtenido por la biopsia todavia presen
taba los caracteres del paragranuloma. Asimismo ju¥
gabamos que la existencia de adenopatias mediastinica$
podria explicarnos el edema cervical y las equimosis que
presenté este enfermo, al comienzo de su cuadro clinico,
pero queen disyuntiva todos estos sintomas p?dﬂ&“ o
rresponder a un tumor del timo. La exploracién
l6gica del aparato respiratorio no nos permiti6 co o
mar este filtimo aserto, ya que si bien en la radiog 5
fia anteroposterior se apreciaban unos hilios profun
mente empastados y proliferados, sin embargo, ‘“_mo
radiografia lateral el espacio correspondiente 8l U
estaba totalmente libre; en la radioscopia se aprecii:w'
que el espacio retrocardiaco estaba ocupado por ade
patias. "

Por las caracteristicas de extensién del proceso ] o
gamos necesario realizar un tratamiento con mo#
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- nada. En total se pusieron 6 inyecciones de 5 mi-
mitrogett n un plazo de veinte dias. El efecto obser-
li amdoﬁqd‘; el punto de vista clinico fué muy escaso
vado ?éra intencién; sin embargo, el sujeto empezé a
g hinchazén en ambas piernas y muslos, espe-
mostrart en el lado izquierdo, y la presencia de asci-
c}almbe‘n eHasta pasada la cuarta inyeccién de mostaza
¢ é[f). verse un efecto ostensible sobre el tamafio de
o I;al(liem:;patiasi. pero desde entonces observamos cémo
Ltsnmdian con una gran rapidez. El estadn_ general del

fermo no era bueno; los exdmenes sucesivos de san-
en. no demostraron descenso alguno de los leucocitos
ﬁ;ede la eosinofilia hasta después de la‘ cuarta in3‘m]ec-
cién de mostaza; después de la qu;qta, ¥ sin descender los
leucocitos, persistiendo la neutrofilia, pero con un aumen-
to grande de cayados, empezaron a descenderllos €0sind-
filog, v desde cifras iniciales de 9.000 Ieu_comtns con 1_4
eosinf;filns se llegd a observar 8.400 ]eucoc!tos con 8 eosi-
nofilos. Aparecen entonces manchas equimbticas en la
cara, en el tronco y en las piernas con un cardcter ne-
crosante; el recuento de leucocitos en este momento era
de 4.000 con 52.800 plaguetas, pero con una cifra de he-
maties de 4.400.000; todo esto después de haf_)er_.'s_e ter-
minado el tratamiento con las mostazas. S:e inicié en-
tonces un tratamiento con Novurit y Gen-D:gr que con-
sigue unas grandes diuresis, con lo cual desmet_‘lden algo
los edemas y la ascitis. No obstante el tratamiento rea-
lizado, la curva térmica apenas se modific6, y poste-
riormente a ello, y a pesar de realizarle un tratamiento
intenso con vitaminas de diversas clases, el enfermo
empeora de estado general, le aumenta la disnea, el su-
jeto tiene que estar sentado constantemente, se encuen-
tra muy inquieto y ansioso. Se le hace entonces un nue-
vo recuento hemdtico que arroja 4.620.000 hematies con
una velocidad de sedimentacién de 14 de indice, pero
nos muestra 2.900 leucocitos con 70 neutréfilos, de los
cuales 37 son en cayado, y desaparicién de los eosiné-
filos. Inmediatamente empezamos un tratamiento con
transfusiones; se persiste con el Lratamiento vitamini-
co, pero el recuento dos dias después nos arroja 3.000
leucocitos con 77 neutréfilos, de ellos 30 en cayado, tam-
bién sin eosinéfilos. La investigacién de anticuerpos an-
tiplagueta dié un resultado fuertemente positivo. Inicia-
mos entonces un tratamiento con ACTH, 50 mgr. dia-
rios, y 400.000 unidades de penicilina cada cuatro ho-
ras, con lo cual conseguimos rdpidamente la desapari-
cién de la fiebre, de tal forma, que tres dias después la
temperatura era normal. Se persistié con este trata-
miento, pero sin modificar la férmula y el recuento ro-
jos; sin embargo, los leucocitos oscilaban entre 1.700 y
2.500, siendo el Gltimo de 1.900, con 72 neutréfilos, de
ellos 49 adultos, 18 en cayado, 4 metamielocitos y 1 mie-
locito; no reaparecieron los eosinéfilos. Se le vié varias
veces el térax a rayos X con objeto de explicarnos la
disnea tan intensa que presentaba este enfermo, en oca-
siones acompafiada de una profunda cianosis; esta cia-
nosis no mejoraba con el tratamiento por oxigeno y en
la exploracién radioscépica no se apreciaron modifica-
¢iones con relacién a las anteriores. El sujeto fué pro-
Bresivamente decayendo y tras una elevacién de tem-
peratuda hasta 400 falleci6.

En la secci6n, ¥ como datos mds importantes, consig-
N&mos los siguientes: Ademas de las manchas equimoti-
a8 de’cardcter necrético en la cara y en las piernas,
onde existia abundante edema, y las adenopatias muy
evidentemente disminufdas de tamafio, se apreci6 una
ggnﬁouﬁlaciﬁn neumdénica del 16bulo superior derecho con
B ‘;’;‘tlmo Serofibrinoso en 1a cavidad pleural de ese lado.
ﬂx fan adenopatias en mediastino posterior del tama-

0 de garbanzos a avellanas y no se veia nada en el
mo; el eorazén, con aspecto degenerado del miocardio
¥ derrame en 1a cavidad pericdrdica. Existian ganglios
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mesentéricos de tamafio y aspectos similares a los me-
diastinicos; el higado estaba aumentado de tamafio con
aspecto de degeneracién grasa y al corte con un dibujo
muy exagerado. El bazo estaba algo aumentado de ta-
mano y mostraba dos infiltrados superficiales de apro-
ximadamente un centimetro de didmetro. Los demas da-
t0s sin interés.

El estudio histopatolégico fué el siguiente:

Higado.—Congestién central pasiva marcada, infiltra-
cién inflamatoria crénica y aguda de los espacios porta
con discreta proliferacién de neocanaliculibiliares ¥ hie-
rro depositado perilobulillarmente.

Bazo.—Infarto anémico. Congestién. Aumento de la
la reticulina con discreta fibroadenia.,

Pulmén.—Afecto, todo 1o recibido, de una bronconeu-
monia intensa en diversos estadios evolutivos.

Rifién. — Congestién intersticial. Cilindros heméticos
en aigun tabulo.

Piel.—Ulceraciéon limpia, de fondo iibroso, no infla-

matorio, en el gue quedan restos glandulares rodeados
por abundantes capiiares ingurgitados.

Ganglio.—El aspecto es completamente diferente al
namero 9.804 6 a un paragranuioma o granuloma de
Hodgkin; estin compuestos de infinitos vasos capilares
neotormados entre un estroma reticular € inflamatorio.
Abundan formas reticulares alipicas.

A lo que més recuerda es a un Kaposi o algian otro
Proceso angiorreticular displastico.

En el comentario de conjunto resalta el profesor JIME-
NEZ DIAZ que, ante procesos cuya etiologia no conoce-
mos, nos hmitamos a describir su morrologia, con lo
cual, por un lado, podemos desconocer otras formas de
la entermedad, y por otro, incluir cosas parecidas que
no son la misma enfermedad. El ejemplo de la tubercu-
losis, antes y después del descubrimiento del bacilo, es
muy elocuente. Evidentemente, unos casos de enferme-
dad de Hodgkin son muy tipicos, los que podriamos lla-
mar de linfogranulomatosis florida, pero otros ya no lo
son tanto, entre los cuales se cuenta el paragranuioma,
término convencional gue nosotros interpretabamos an-
tes como una reticulosis displéstica, y el Hodgkin-sar-
coma, tumoral, maligno, con sus posibles transforma-
ciones.

Esta comparacién clinica conjunta de hoy demuestra
que no existe tan estrechamente como se ha supuesto la
correlacién histolégico-clinica, pues la-idea de paragla-
nuloma-oligosintomatico-adenopatias localizadas, remi-
5i6n mds fdcil, menos maligno que otras formas, no se
ha visto confirmada. Es mds, el cuadro de la enferma
del doctor PERIANES era muy maligno ¥ el ganglio pa-
recia un paragranuloma.

El doctor ROMEO es todavia més impresionante, pues
clinicamente era un Hodgkin maligno, dejaAndonos sor-
prendidos el diagnéstico histolégico, biépsico del gan-
glio, de paraglanuloma. Supusimos que se estaria veri-
ficando una transformacién maligna, mas después no
hay duda de que es una angiorreticulosis. Esto demues-
tra, a su juicio, lo mds importante, ¥ es que el aspecto
histolégico de paragranuloma puede corresponder, qui-
Zd como una reaccién, a una enfermedad distinta, como
es el Kaposi. Asi, por ejemplo, el Brill-Baehr se ven en el
ganglio y se hace neoplasia o leucemia, etc., etc. Tam-
bién nos cabe la duda de que el ganglio en la linfogra-
nulomatosis sea no mas que uno de sus sintomas.

Desde el punto de vista préctico interesa resaltar que
seglin nuestra experiencia de hoy es imposible ligar el
prondstico al aspecto histolégico en esta enfermedad, v
éste puede no ser sino cristalizacién de etiologias distin-
tas y—mirando al futuro—un aspecto de posibles trans-
formaciones miltiples.




Jueves 11 de abril de 1957.

| El doctor MOGENA presenta un enfermo de sesenta y

¥ seis afnos, que desde hace dos afios viene padeciendo un

cuadro integrado por flatulencia y malestar abdominal,

diarreas diurnas y nocturnas de hasta veinte deposicio-

nes con abundante moco, que han cursado con periodos

de remisién parcial y pérdida de unos 20 kilos de peso.

En la exploracién clinica se palpa una masa de aspec-

+ to tumoral en fosa iliaca izquierda del tamafo de una

i cabeza de feto. En el estudio radiolégico de intestino se

encuentra el polo cecal amputado, asas de ileon finas y

- trayectos fistulosos extrinsecos en colon descendente.

. Esto hace pensar que el proceso es inflamatorio v no

tumoral y el orden de posibilidades respecto al diagnés-

tico se considera el siguiente: cabe la naturaleza bacilar

con formacién de fistulas en el seno de una peritonitis

plastica, puede también tratarse de una peridiverticuli-

tis supurada crénica, un Nicolas y Favre o una enfer-

e medad de Crohn. La actitud terapéutica debe ser qui-
I rargica: ileostomia y tralami@nto médico posterior,

El doctor MARINA presenta una enferma de cuarenta
Yy nueve anos, que lleva enferma desde gue tenia dieci-
siete, con molestias abdominales vagas a veces localiza-
das en epigastrio v otras en mesogastrio, febricula que
se acentuaba al tomar el sol, episodios diarreicos, flujo
- vaginal constante v a veces hemorragias vaginales des-
pués del coito.
En la exploracién clinica, dolor abdominal difuso. Le
practicaron una biopsia de cuello uterino que arrojé el
. diagnéstico de cervicitis especifica. En el examen ra-
diolégico de aparato digestivo se encuentra polo cecal
en fondo de pelvis, fijo y de contorno irregular, y signo
del salto en el ileon terminal, que es de aspecto tubular
¥ con irregularidades en la porcién preesfinteriana. La
velocidad de sedimentacién es de 10. El resto de las ex-
e 4 ploraciones no ofrece nada significativo.
) Se concluye que padece un proceso fimico de fosa ilin-
( ca derecha, pero puede no ser intestinal, sino anexial y
" con participacion peritoneal. Se aconseja tratamiento
e con isoniazida y estreptomicina.

sn T El doctor LORENTE presenta un enfermo de cuarenta y
3 ocho afos, que hace tres meses tuvo un dolor que se ex-
tendia desde regién esternal a umbilical con pinchazos
en mamila izquierda y fiebre de 38° que fué seguida de
décimas durante unos dias. Desde entonces tiene disnea
¥ disfagia alta para los sélidos y desde hace un mes tie-
3 : ne de nuevo fiebre.
" En la exploracién se comprueba que tiene, por una
parte, una aortitis con insuficencia aértica, puesta de
' manifiesto por doble soplo en el foco correspondiente;
. pulso celer y tensiones arteriales de 15/5. Correspon-
i e ¢ diendo a esto se observa en el examen radiolégico del
- " térax una aorta elongada con hipertrofia de ventriculo
Jo izquierdo. Todo sugiere, por tanto, una aortitis antigua,
Mg que podria haber conducido a un infarto de miocardio
i responsable de su episodio de dolor esternal. Pero ello
_ no explicaria la disfagia tan intensa que ocupa ahora
* el primer plano de sus molestias, v en este sentido la ra-
~ dioscopia de eséfago demuestra una dilatacién de su
o } parte superior con una zona media muy irregular ¥y den-
i - tellada en una buena extensién. Y en esofagoscopia se
a3 aprecia 27 cm. de la arcada dentaria la existencia de
S : unas masas sangrantes, que ocluyen la luz, con aspecto
4 T de neoformacién maligna. Se tomé biolpsia, cuyo estu-
. dio histolégico se estd realizando. Después de este ha-
b - llazgo puede admitirse que el accidente doloroso agudo
. fué expresién de una mediastinitis acompaiiando a wnau
o neoformuacion esofdgica de desarrollo submucoso, lo cual
i explicaria la longitud de la afectacién del eséfago. El
T R cuadro, en suma, corresponderia a una periesofagitis,
1 g aunque sea neoformativa. Ello es independiente de la
aortitis. La tinica manera de poner en relacién ambos
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procesos seria, en caso de que el proceso esofagico o
fuera tumoral, pensando en la lies, pero el Wasser.
mann es negativo.

El doctor LOPEzZ GARCIA presenta un enfermo de trein.
ta y un afios, que desde un afio a esta parte ha tenidy
varios episodios de dolor abdominal con las caracteris.
ticas de los colicos hepdticos. La exploracién fisicy 1o
ofrece nada de interés. Y en la colecistografia se com-
prueba la existencia de numerosos cdleulos en vesiculg,
Tiene de interés el caso la poca frecuencia con que g
ve la litiasis bilinr en varones tan jovenes. El enfermq
1o es obeso, no tiene hipercolesterinemia ni ha padecidg
hepatitis. Cabe la posibilidad de que tuviera una colecis-
titis previa, sobre cuya base se hayan hecho los cdleulog
Se aconseja la intervencidn quirirgiea v el estudio his-
tolégico de la vesicula,

El doctor PARRA presenta un enfermo de cuarenta y
seis aflos, que hace cuatro afios, al hacer de vientre, pér-
di6 el conocimiento v tuvo una melena. A los cuatro dias
tuvo un dolor en hipocondrio derecho irradiado a foss
renal y acompafado de tinte ictérico. Y luego quedo bien
hasta hace siete meses, que empez6 a tener deposiciones
diarreicas con sangre roja. Desde entonces ha seguido
con episodios diarreicos y desde hace ocho dias vuelve g
tener dolor en hipocondrio y vacio izquierdo y le ha apa.
recido un abultamiento en fosa iliaca derecha.

En la exploracién fisica se palpa una formacién en di
cha fosa iliaca que parece formada a expensas de asas
intestinales,

En el examen radiologico de intestino, practicado ae
tualmente, se aprecia el borde interno del ciego con as-
pecto irregular e infiltrativo y un nédulo de alarma en
ileon terminal. La velocidad de sedimentacion es de 285
No hay alteraciones en la orina. Tiene hemorroides in-
ternas, pero no se encuentra nada significativo en rec
toscopia. Y el Wassermann es negativo. La reaccién de
Mantoux al 1 por 1.000 es también negativa.

Radiologicamente el cuadro es de una tuberculosis
ileo-cecal, pero va en contra de ese supuesto la negati-
vidad de la tuberculina y la sintomatologia clinica con
hemorragias. De ahi que surgan dudas sobre la naturs-
leza del proceso; pudiera ser un Crohn, aunque no ha te-
nido fiebre ni hay estenosis de asas, y también cabe un
carcinoide. Teniendo en cuenta estas disyuntivas, es
aconsejable el tratamiento quirtrgico.

El doctor BARREDA presenta una enferma de veintitrés
anos que, cuando tenia dieciséis, empez6 a tener dolor
epigdstrico postprandial con acidismo, cuadro que 8
acentud, por lo que hace cualro afos le hicieron una re-
seccién gastrica por ulcus duodenal, Y poco después de
la operacién volvié a tener dolores, que persisten, por 1o
que consulta.

La reseccién que le practicaron fué econémica, va que
continta con acidez alta en el jugo, lo cual, unido a su
cuadro clinico, sugiere la existencia de un ulcus de boct
anastomdtica. No obstante, radiolégicamente no se ob
Jetiva, por lo que podria sospecharse que todas sus mo-
lestias fueran consecuencia de la hiperacidez. Sin em-
bargo, se considera lo mds verosimil que exista un uk
cus, por lo que se aconseja repetir la exploracién radic:
légica y estudiar hemorragias ocultas en heces y si, f}""
ran positivas, operar de nuevo para practicar reseccion
mas amplia.

El doctor LOPEZ GARCIA presenta un nifio de veintitl®f
meses con retraso de desarrollo mental, movimientos
coreo-atetésicos en mano derecha y reflejos vivos
lado izquierdo con Babhinski. Nacié ictérico ¥ tuvieron
que practicarle exanguino-transfusién, Ahora no tient
anemia y la cifra de leucocitos es de 17.200. En la 1%
diografia de crdneo se demuestra conformacién €n "3;
rre, estructura ésea delgada y gran neumatizacion

los senos. El electroencefalograma pone de manifiestt
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madurez. El nifo ¥ el padre tienen sangre del
y son Rh positivos. La madre, en cambio, con
upo O, es Rh negativa. El cuadro corres-
ictericia nuclear por eritroblastosis. Es el
matrimonio y la madre estid embarazada
onseja desensibilizacién con

cierta g‘
Tupo
gangre del gr

nde & Un‘:i ]

avo hijo del |
zztnuevo. por 1o fue 8e ac
papteno.

gl doctor PARRA presenta un nifio d_e diez anos, gue
hace tres le aparecieron unas adenopatias en region la-
teral izquierda del cuello, que poco a poco se han 1do ge-
peralizando y afectando a ambos lados. Tiene fiebre de
carficter cicuico y su estado genef'al se ha afectado bas-
tante tltimamente. Se le ha vemd_o tratando como unla
linfopatia bacilar sin obtener mejoria. Ahora, ademas
de encontrarse las adenopatias, se palpa el bazo.

El mal aspecto del nino, la fiebre ondulante y la es-
plenomegalia sugieren una iml‘ogranulomatosm. La ve-
locidad de sedimentacion es de Y6. Tiene leucopenia con
aumentos de formas en bastén. Se le practicé una pun-
ci6n ganglionar para estudio histolégico y se ha encon-
trado en el mismo un aumento de celulas reticulares y
células aisladas gigantes de cardcter displastico que co-
rresponden a células de Sternberg jovenes. ksto, unido
a la historia y a la inutilidad de la terapéutica espe-
cifica, demuestra que se trata de una enfermedad de
Hodgkin.

El interés del caso es que en una serie de radiogra-
fins de térax que se le practicaron en el ano 1Y%»3 se
aprecia una imagen adenopatica en hilio derecho, con
un infiltrado a su alrededor, como corresponde a un fe-
némeno de epituberculosis que ha ido regresando. En
las radiografias actuales quedan unas calciricaciones en
aquella zona y se observa un aumento del timo. Ksto
hace pensar si el nifio no habrd padecido un Hodgkin
desde el principio; las primeras adenopatias del cuello,
unidas a la imagen toracica, pudieron ser bacilares y
s6lo mas tarde desarrollarse el proceso actual. Siendo
asi las cosas, se explicaria bien los tres anos de evolu-
cién, La asociacién de Hodgkin y tuberculosis la hemos
visto en algunas ocasiones y asimismo la asociacién de
tuberculosis y leucemia, lo cual demuestra que hay en-
fermedades del reticulo que pueden ser inducidas por
una infeceién tuberculosa. Esta posible inducecién tu-
berculosa del proceso y la existencia de una hiperplasia
timica sintomatica dan interés peculiar al caso.

Presenta el doctor PARRA otro enfermito de cuatro
afnos, que a los nueve meses tuvo un cuadro caracteri-
zado por fiebre, diarreas, vémitos y al parecer espieno-
megalia, que condujo al diagnostico de kala-azar y que
mejoré con Neo-Listibosan. Luego quedé bien hasta el
tltimo octubre, que de nuevo entermé con fiebre, vomi-
tos, tinte amarillento de piel, hinchazén de globo ocular
1zquierdo con pardlisis facial v luego del derecho. En el
curso de este proceso, leucocitosis, y en la férmula, 96
télulas que califican de “linfocitos” (?).

El aspecto actual del nifio recuerda al de los enfermos
;‘Dn cloroma: tiene propulsién de globos oculares, un co-
ot verdoso y cuadro hepatoesplénico.

PAﬁLZs?udm hematoldg!cp, realizado aqui por el doctor
periférju' pone de manifiesto que las células de sangre
iy l'f&. consideradas como linfocitos ¥y que dan ori-
i pm:;_c;mt_iro leuce’.:mlco. son en realidad mieloblas-
'i!ue:ntra tla ocitos y mielocitos. Y en el mielograma en-
o dElmblen 3'2 mieloblastos anormales, promieloci-
tipo msrll;i e‘;l con nucl?n monocitoide y cromatina laxa de

Son queo € ¥ reaccién del reticulo. En suma, todo in-

suglere use trata de una leucosis histiomielocitica que
n cloroma.

iy e:glrep:endent? que hace tres afios y medio tuviera
san, ; Serq omegalia febril que se quité con Neo-Estibo-
‘kalafazar? Aquello expresién de un proceso parasitario
ro achml_"!ue estimulé al reticulo conduciendo al cua-
accién en 1, 01 es que los antimoniales tienen alguna
entonces Naad‘ eucemias y frenaron el proceso iniciado
Cemiag a:g‘u:a;e ha tratado con Neo-Estibosan las leu-
he actuade oo En el primer supuesto, la leishmaniosis

aqui coruu enfermedad inductora, de la mis-
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ma forma que lo hizo la tuberculosis en el caso presen-
tado anteriormente.

El doctor PARRA presenta otro enfermo de once afos
que ingresé en la Cunica con un cuadro febril de carac-
ter cicico, reacciéon meningea y sintomas cerebrales 10-
cales, que sugerian una formacién de dngulo pontocere-
beloso (parausis facial izquierda, nistagmus y sintomas
piramidales en lado opuesto), Tenia 36 ceélulas en el li-
quido cetalorraquideo, y como existia esplenomegalia se
pens6, a pesar de la negatividad de las aglutinaciones,
gue se trataba de una meningoencefalitis metitense. Con
este diagndstico se hizo un tratamiento con estreptomi-
cina y terramicina y el nifio se ha puesto completamen-
te bien, lo cual confirma el diagnéstico estabiecido.

El doctor BARREDA presenta, por tltimo, una nifia con
una cardiopatia congenita que origina discreta cianosis
¥ acropaqua. La expioracion fisica sugiere, por la exis-
tencia de Lrill y sopio sistolico en foco pulinonar y otro
soplo sistolico de irradiacién transversal en mesocardio,
la existencia de una estenosis de la pulmonar con comu-
nicacion intercavitaria. Y el cateterismo cardiaco, prac-
ticado por el doctor RABAGO, confirmd, por el registro
de las presiones, la existencia de una estenosis puimo-
nar de tipo vawwar, y ademas con la sonda se 10groé
pasar desde la auricula derecha a la izquerda a traves
del foramen oval permeable. Se aconseja el tratamiento
quirurgico.

Jueves 25 de abril de 1957.

El doctor MARINA presenta un enfermo de cincuenta y
ocho anos, que de siempre ha tenido tendencia a la dia-
rrea, pero desde hace dos afnos viene teniendo con mucha
frecuencia episodios diarreicos de varios dias de dura-
cién con ocho a diez deposiciones en las veinticuatro
horas con sangre y moco. Cualquier exceso alimenticio
le provoca estos episodios, que persisten. Tiene astenia
y ha perdido bastante peso. Presenta también calam-
bres y parestesias en extremidades con dolores articu-
lares erraticos.

En la exploracién se dprecia un enfermo desnutrido,
con color amarillo terroso y hepatoesplenomegalia (el
higado se palpa a tres traveses de dedo de la arcada cos-
tal y el bazo a cuatro). Se inicia ascitis y circulacién
colateral.

Tiene velocidad de sedimentaciéon de 72. Anemia.
Férmula, normal. Pruebas de funcién hepatica muy po-
sitivas (Hanger de cuatro cruces, MacLagan de 17 uni-
dades y Kunkel de 38). Colinesterasa muy baja. Y aglu-
tinaciones a Malta negativas.

El cuadro parece corresponder a una cirrosis entero-
gena, pero antes de discutirlo presenta el doctor LOPEZ
GARCIA otro enfermo que ofrece un problema superpo-
nible. Tiene cincuenta y un afios y hace diez le hicieron
una gastrectomia por ulcus duodenal y a los tres afnos
de la intervencién empezé a tener diarreas gue se han ido
intensificando y acompafdndose de astenia y anorexia.
Hace tres afos tuvo ictericia que duré veinte dias y
hace un mes se ha repetido y empieza a hinchdrsele el
vientre. Como el enfermo anterior, tiene un cuadro he-
patoesplénico con circulacién colateral y ascitis. Este
tiene también ictericia. El Hanger es de cuatro cruces.
El MacLagan de 24 unidades y el Kunkel de 49. Tiene
una colemia de 5,2 mg. por 100, de los cuales 3.1 corres-
ponden a bilirrubinemia directa. En la orina hay urobi-
linégeno. Y la prueba de la bromosulfaleina demuestra
una retencién de un 44,5 por 100 a los quince minutos
v de un 31 por 100 a los treinta.

" Los dos enfermos son similares y plantean el proble-
ma de la relacién existente entre su cirrosis y el cuadro
intestinal. En este sentido, €l profesor JIMENEZ DiAz co-
menta que revisando la historia de los cirréticos se en-
cuentra con mucha frecuencia el dato de la diarrea pre-
via. A veces puede ser secundaria a la enfermedad he-
pitica o un sintoma coordinado de la misma etiologia
(esto tultimo puede ocurrir en la cirrosis alcohélica, por
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ejemplo), pero, en ocasiones, la enteritis previa tiene
algo que ver en la génesis del proceso hepdtico, y si se
quiere profundizar en sus relaciones se pisa el terreno
resbaladizo de la autointoxicacién intesiinal. Cuando tal
ocurre, puede hablarse de cirrosis enterégena. Aqui he-
mos tratado de ver hasta qué punto la enteritis reper-
cute sobre la funcién hepatica; en estos momentos es-
tamos revisando el problema estudiando cémo esta la
funcién hepatica medida por pruebas de labilidad plas-
madtica, retencién de bromosulfaleina, etc., en los enfer-
mos con enteritis. Es indudable que ésta puede actuar
sobre el higado a través de tres mecanismos: por la des-
nutricién, por la produccién de algin téxico enterégeno
o por autoinfeccion. En el tultimo sentido las bacterias
intestinales pueden alravesar la pared intestinal y lle-
gar al higado por el sistema porta. Tal se ha visto, por
ejemplo, en el sindrome post-radiacién. en el cual pa-
san enterococos al higado y al bazo y puede evitarse
la muerte de los afectados con antibiéticos. ASENJO, en
Puerto Rico, ha aislado también bacterias en el bazo y
en el higado en la distrofia proteica experimental. Bajo
esta base, como la diarrea produce desnutricién y tam-
bién disbacteriosis con aparicion en el tracto intestinal
de bacterias para las que el organismo no estd inmune,
cabria el paso de éstas a través de la porta y el estable-
cimiento de la autoinfeccién; sin embargo, esto no ha
podido probarse y nosotros en las cirrosis hepiticas ex-
perimentales no hemos encontrado bacterias en el hi-
gado ni en el bazo. Respecto a la autointoxicacién, cabria
pensar en la histamina como toxico enterégeno que afec-
tase al higado, pero, sin embargo, no se ha demostrado
en los cirréticos aumento de histamina en las heces como
se probo en los asmaticos. Entonces tenemos que pensar
en el mecanismo que sefialdbamos en primer lugar, o sea
en la desnutricion cualitativa. Por ejemplo, en estos en-
fermos con diarrea, aparte de la anemia, hipoproteine-
mia, etc., existen trastornos endocrinos (hipotension,
pigmentaciones, pérdida de vello, impotencia, etc.), ¥
KUNKEL ha descrito recientemente una cirrosis peculiar
en mujeres disproteinémicas. Cabe, teniendo en cuenta
estos hechos, que la enteritis pueda actuar a través de
carencias especificas que conduzcan a trastornos endo-
crinos ¥ en su virtud se establezca este tipo de cirrosis
enterogenas. Este concepto sobre la relacién entre la en-
teritis y las cirrosis es todavia vago, pero en la actua-
lidad no podemos ir méds lejos.

El doctor LORENTE presenta un enfermo de siete anos,
gue a los cinco dias de nacer tuvo una infeccion del cor-
dén umkilical, y a continuaciéon durante su vida ha te-
nido tendencia a la produccién de cardenales y hace unos
dias tuvo una fuerte hematemesis con melena.

En la exploracion se encuentra un soplo funcional en
la punta del corazén con tensiones arteriales de 8,5/6.
Y una gran esplenomegalia con higado normal.

El cuadro parece corresponder a una esplenomegalia
congestiva y en el sentido etiolégico es interesante la
infeccion de cordén umbilical que tuvo y que pudo ser
la via de una flebitis de la esplénica secundaria.

Tiene un sindrome hiperesplénico con anemia, leuco-
penia y trombopenia. Las pruebas de funcién hepitica
no estdn alteradas. En el mielograma hay hiperplasia
roja con megacariocitos normales. El bazo disminuye de
tamafio con adrenalina. Y en la radiografia de es6fago
se objetivan varices. Se aconseja la esplenectomia, que
resolveri el caso.

El doctor OYA presenta un enfermo de cincuenta y
tres afos, que en el afio 1956, después de unos dias de
dolores en fosa iliaca y vacio derecho con fiebre, le apa-
recié un abultamiento en dicho vacio con enrojecimien-
to de la piel, que incindieron, dando salida a abundante
cantidad de pus. Quedé aparentemente bien, pero a los
dos meses se repitié la fiebre, por lo que poco después
ingresé en la Clinica, encontrdndose una marcada hepa-
tomegalia con 24.800 leucocitos y 91 neutréfilos en la
férmula, Tenia también en sangre periférica alguna cé-
lula plasmidtica y en el mielograma habia 29 por 100 de
células reticulares con 20 plasmogitos.

Como habia que poner en relacion la hepi‘ttt}mega;-,
que presentaba con el absceso previo, se pensg que 5
dria tratarse de una hepatilis pioégena, y teniengdy '
cuenta que habia vivido en Africa, donde tuve diarr&:il
se asumid que la etiologia pudiera ser amebiana, 4 2
sar de que la investigacién de amebas en las hegeg I.,fl"f
negativa a su ingreso aqui. Se praclicd una biopsjy h
patica, encontrandose una gran inflamacion de Jog [
pacios porta con intensa infiltraciom celular y de rem_r_"
cién grasa de la periferia de los lobulillos, siendg rur‘-.‘rl.‘
so que entre las células de la infiltracion habia ung i,
mensa cantidad de células plasmaticas, lo que apoy J
la posibilidad de un proceso parasitario. No hahjg .qlgh_
nos de absceso. En vista de los hallazgos, v con e riillé-
néstico de hepatitis amebiana, se hizo un tratamien,
con emetina y nivaquine y el enfermo fué poco a pocy
mejorando hasta normalizarse todo. Lo interesante u
este caso es la plasmocitosis, que recuerda a lag form;;
descritas de seudomieloma piégeno. Puede ser fti] hy.
car este dato en el mielograma de los enfermos con ame.
biasis,

El doctor BARREDA presenta un nino de diecinues
meses, que vino por primera vez a la Clinica en juni
de 1956, destacando el aspecto céreo que presentaba, Fy
su historia se sefialaba que a los tres dias de nacer tun
ictericia y ello abrié paso a una intensa anemia que ye
nia obligando a hacer transfusiones cada quince dis
Entonces s6lo llamaba la atencion la palidez, con la con
siguiente taquicardia, y la existencia de esplenomegalis
v tenia 3.000.000 de hematies con 34 reticulocitos p
1.000, gue ascendian después de la administraciin &
hierro. En ocasiones, con esta terapéutica se logran
alcanzar cifras de hematies de 4.000.000, pero con fre
cuencia aparecian descensos bruscos, qgueddndose &
1.000.000, lo cual sugeria la existencia de crisis hem
liticas. Con los diversos hematinicos no se lograba &
tabilizar el cuadro., Y recientemente ha vuelto a ingre
sar con 1.250.000 hematies, presentando 19 eritrobis
tos, cuerpos de Joly v hematies con punteado basofi
Tenia leucocitosis con mielocitosis en sangre periféna
y plaguetas bajas. La colemia indirecta estaba aumer
tada. Y la prueba de Coombs era negativa. En la pur
ci6n esternal, intensa hiperplasia roja con eritroblast
sis, aumento de celularidad y megacariocitos inmaduro
En la exploracién seguia encontrdndose esplenomeg
lia. El cuadro corresponde a una anemia infantil o
leucoeritroblastemia. Entra dentro del sindrome &
V. Jacks, pero éste constituye una reaccién frente 4 &
versos factores (nutritivos, téxicos, infecciosos, lies, &
cétera) y en el nifio presentado debe ser la consecuer
cia de un proceso primitivamente hemolitico, puesto 4
presenta crisis de desglobulizacidn.

Por tultimo, el doctor PARRA presenta una enfermd e
veintisiete afios, que ingres6 en la Clinica con un cuadr
de enfermedad de Basedow: bocio, hipertiroidismo (¢
tabolismo basal de mds de 90 por 100) y marcado &
talmos. Después de preparada adecuadamente S€ dec
di6 la intervencién, practicdndosele una tiroidectom:
subtotal, y a pesar de dejarle una buena cantid_nd ‘
tiroides el dia de la operacion, se quejé de hormigue®
en extremidades y se sospeché que podrian ser conse
cuencia de la paratiroidectomia, por lo que se le deit
miné calcemia, encontrando una cifra de 6 mg. 5¢"
empez6 a tratar con calcio, pero a pesar de ellos dot
dias después tuvo una tetania intensisima y grave ‘f" |
espasmo de glotis, etc., que obligé a hacer una tPTﬂi’éJ_
tica intensa con perfusién continua de calcio, WW;;
na D, parathormona, etc., vy con ello poco a pocd {
mejorando hasta recuperarse totalmente, Es poco fw,
cuente la aparicién de estos cuadros de tetania parit
reopriva post-tiroidectomia y rvesulta més excef’cwu'
en esta enferma en que la tiroidectomia no fué ! 1
La mejoria que en ella se ha logrado es muy verﬂ-‘i"?;;
que se mantenga aun después de suspender la terﬂP"l_
tica, ya que estos casos se hiperplasian restos pﬂi"‘"m
deos que asumen la funcién de los extirpados.
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