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atomopatológi<'o dC'tallaclo no demostró ninguna alte­
ｾｮ｣ｩ￳ｮ＠ estructural que explicara la hipertrofia ventl"icu-

11a. derecha ni la hipertensión pulmonar demostrada du-
al t t . '6 t . nte la vida po1· ca e enzac1 n; en es e caso no se pudo 
ｾＺｴ･ｲｭｩｮ｡ｲ＠ la ｰｾﾷ･Ｎｳｩ￳ｮＮ＠ capilar. pulmo.nar .que habría eli­
minado la insufJCiencm vC'ntt'ICular 1zquwrda o anoma­
lías en la válvula tmtral, pero, sm embargo. la autopsia 

0 
demostró cstC'nosis mitml y debería haberse visto un 

ｾ｡ｹｯｲ＠ aumento dC'I ｶ･ｮｴｴﾷ￭ｾｵｬｯ＠ ｩｺ｣Ａｵｩ･ｾﾷ､ｯ＠ ｳｾ＠ hubieran. eles­
empeñado algún papel la !nsuf1cwn?ta mttral o la msu­
firicncia crónica del ventnculo IZQUierdo. 

Existen diversos nlC'canismos por medio ele los cuales 
pueden producirsC' reajustes ele la presión en el circuito 
pulmonar. Si bien algunos ele estos reajustes pueden 
romperse pasil·anl<'ntc como resultado ele alteracionC's 
en la circulación general, hoy día contamos con datos 
abundantC'S en favor de que las ¡·amas más finas de las 
arterias pulmonares Ron capaces ele contraerse o dila­
tarse pOI' medio el!.' unn gran diversidad de estímulos. En 
efecto. puC'de nunwntarse la presión en la arteria pul­
monar por medio de drogas como el arterrenol, ｾ［､ｲ･ｮ｡ﾭ
lina v dihidroergotamina, mientras que la descienden el 
TE.IÚ'. la dihcnamína. tolazolina :-· teofilina. De ma.vo1· 

inlC'r(·s clínico es aún la demostración de que la hipoxla 
elC'va la presión arterial pulmonar. Por lo tanto. es evi­
dente que la hipertPnsión pulmonar puede llegar a pro­
ducirse no sólo por lesiones anatómicas que provocan el 
estrechamiento del lecho vascula1· pulmonar, sino que 
pueden intervenit· mecanismos fisiológicos cuya papel 
<'Xa<"to no SC' conoce todavía en el momento actua l. 
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SESIONES DE LOS SABADOS. - ANATOMO-CLINICAS 

Sesión del súbaflO ao ele ma¡·zo ele 19:5í. 

P ARAGRA:-.<ULO:.\fA 

Docto¡· A. :vlERC' IJA:-.TE Ic;u:sL\S. Enfermo A. :.\.f. 0 .. eh' 
veinte años, soltero, natural de Cuenca y de profesión 
funcionario del Estado. Fué visto en la Policlínica de 
la Sala de Hombres de San Carlos el día 25 de febrero 
pasado. El motivo ele su consulta fué que un ai'io antes 
notó un bulto del tamaño de una cereza en el lado de­
recho del cuello, que no era doloroso ni le producía 
ｾ･｢ｲ･Ｌ＠ pero que fué poco a poco aumentando dC' lama­
no a pesar ele un tratamiento con hídrazida, calcio y 
ｖｉｴ｡ｊ＿ｾｮ｡ｳＮ＠ Ant<' la falta de respuesta a la terapéutica. 
le hiCieron la exéresis completa del tumor. qm' era de 
carácter aclenopático, cuando ya tenía el tamai'io de un 
huev.o, Y su estudio histológico en un laboratorio pro­
por?JOnó un informe que decía tratarse de una adeno­
patJa con signos de inflamación crónica de carácter 
ｧｾﾷ｡ｮｵｬｯｭ｡ｴｯｳｯ＠ y de etiología dudosa. Después de esto le 

h
tJ.ataron con penicilina, estrcptomicina e insistieron con 

Idraz·d 1 a, Y en el curso rlel tratamiento le aparecieron 
ｾｵ･ｶｾｳ＠ tumoraciones en !.'1 mismo lado del cuello, que 
/n Ido creciendo poco a poco hasta la actualidad. "No 
､
Ｑ
ｾ［･Ｎ＠ fiebre. No ha perdido peso. Tiene astenia en los 

ultimos I11C'Ses. Prurito y tos. 
Sus antecedentes carecen de interés. 

､｣ｾｮ＠ la exploración llamaba la atención la asimetda 
dondcuello, ｱｵｾ＠ _estaba más abultado en lado de1·echo, 
tam : ｳｾ＠ per.c1b1an múltiples adenopatías. duras y con 
｣ｯｮｾｴｾｾ［＠ oscilantes entre una lenteja y un garbanzo. 
ángulo ¿es en algunas zonas. y que ocupaban desde el 
se a el maxilar hasta la fosa supraclavicular. Aquí 
vía ｾｲ･｣ｩ｡｢｡＠ una cicatriz quirúrgica por bíop;;ia pre­
No. C'S 

0

1 
habht ｡｣ｬｾｮｯｰｾｴ￭｡ｳ＠ significativas en otras zpnas. 

les Tp ･ｾｯｭ･ｧ｡ＡｊｩｴＮ＠ Cu·culato1·io v respíratol'io. noJ'ma-
. ensión nrt,,, íal. 12,5 8. . 

En la radiografía de tórax no se aprecian alteracio­
nes significativas. 

Velocidad ele sedimentación de 2; 6.350 leucocitos con 
fórmula normal <59 neutrófilos \' 1 eosinófilol; 4.960.000 
hematíes. con ::.02 por 100 de hemoglobina. Orina sin al ­
teraciones. 

Aquí se practicó nueva biopsia de un ganglio del 
cuello y el resultado del estudio histopatológico nos lo 
mostrará el Dr. MORALES. 

Se ha tratado con radioterapia y han desaparecido 
hasta ahora las adenopatías. encontrándose el enfermo 
muy bien. 

PARAGRANULOl\fA 

Doctor MotL\LES. El Dr. MORAI,ES hace una introduc­
ción al problema y presenta el estudio hislopatológico 
del caso J. F. S. En los cortes histológicos se reconoce 
que la pieza consta de varios ganglios. uno normal. con 
senos bien visibles, en el que no se aprecia más que 
infiltmción de eosinófilos, no muy marcado. Otro. con­
vertido en placa de conectivo difuso y no denso. en el 
que se \'en células oscuras mal reconocibles. pequei'ias 
en general, sin notables atipías y un nódulo con la e::· 
tructura de un paragranuloma de Hodgkin. según la 
nomenclatura de ｐａｒｋｾｾｒ＠ ｾＬ＠ JACJiso:-.. En él se aprecia. 
aparte de que se halla borrado. la estructura ganglío­
nat·, atipias evidentes reticulares y mitosis abundantes. 

El número de células plasmáticas es escaso. 
Sabido es que, mientras no cambia de can\.ctcr esta 

altcradón. es de mejor pronóstico que la cnf<'rmeclad 
ciC' Hoclgl<ín. 

HODGKIN 

Dodoi'l'S PI·:IuA:o;J·::-; y ｐｅｲｌ｜ｾＺｺＮ＠ El 2a de no\'iembre dt.' 
19ñ(i ingresa en la Ciin ica la enferma F'. C. S .. de se-
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senta y dos años, natural de la provincia de Cuenca, viu­
da, y que cuenta una historia de un año de duración 
y consistente en dolores generalizados a articulaciones, 
músculos y superficies óseas, que a veces le obligaban 
a guardar cama, con fiebre, hasta de cuarenta grados, 
durante unos días, desapareciendo después para darle 
de nuevo durante quince o veinte días. Con este carác­
ter "ondulante" de la fiebre e intensificación de los do­
lores, ha venido hasta la actualidad. Ha sido tratada 
con numerosos antibióticos. Antecedentes sin interés. En 
la exploración, aparte de la palidez de piel y mucosas, 
se nota una adenopatía dP tamaño como una nuez en 
axila derecha, junto con otras más pequeñas. Dolores a 
la movilización de las articulaciones de extremidades y 
columna. Resto, sin interés. · 

Sangre: 3.300.000 hematíes. V. G .. 0,92. V. de S .. 107 
a la primera h01 a 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 tórax, nada anormal. Radiosco­
pia de estómago y duodeno, normales. 

Ante la negatividad de las exploraciones hechas se 
piensa en que la fiebre es sintomática de un proceso 
maligno, quizá un Hodgkin, y con este fin se hace biop­
sia del ganglio axilar. El informe dice: "Inflamación 
crónica con abundantes células plasmáticas y eosinófi­
los. Gran actividad de folículos con centros claros ac­
tivos en los que se ,·en muchas mitosis. Entre ellos 
existen células atípicas 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 sedimentación 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. Jntf:XEZ DlAZ señala la falta de relación que 
existe entre estructura histológica y síntomas clinicos. 
Se discute qué es la enfermedad de Hodgkin. Los gan­
glios serían sólo un síntoma de una o varias enferme­
dades. Un enfermo puede morir de Hodgkin y no tene1· 
ganglios. 

La muerte se debe a algo más que aún no conocemos 
y que es la propia enfermedad. Pasa lo mismo que con 
el cálculo en la litiasis renal: él sólo es un síntoma y 
se puede deber a múltiples causas. 

PARAGRANULOMA. ANGIORRETICULOSIS 

Doctor RO:'I1BO.- -En las Navidades últimas nos fué re­
mitido por el Dt·. MOGENA el enfermo T. V., de cuarenta 
y dos años, quien contaba la siguiente historia: Hacía 
cuatro años que apreció la aparición y desaparición es­
pontánea de manchas equimóticas en regiones frontal 
y cigomáticas que duraban tres a cuatro días, con ma­
yor frecuencia en las primaveras. Pero en junio de 1955 
notó al levantarse una hinchazón difusa en ambos la­
dos del cuello hasta fosa supraclavicular, de consisten­
cia pastosa, con ligero enrojecimiento y sensación de 
calor y un dolor sordo como punzadas má.s en el lado 
derecho que llegaba por el hombro a la escápula co­
rrespondiente al realizar movimientos de lateralidad, fie­
xión y extensión de la cabeza. Le trataron localmente, y 
todo retrocedió en el plazo de un mes, quedando por 
completo bien. Al año siguiente, y también por junio, 
se repite el mismo cuadro, pero esta vez sin calor ni 
enrojecimiento local, con los fenómenos más acusados 
en el lado derecho, y desde entonces tiene un prurito 
generalizado que se ha ido intensificando hasta hacerse 
insoportable y que sólo se alivia con el baño frio. Por 
entonces empieza a sentir apatia, astenia, pero no per­
dió el apetito, no tenía sudores, ni disminuyó de peso ; 
no recuerda haber tenido fiebre. Fué visto por un mé­
dico, quien le dijo que tenia una "enfermedad crónica 
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, pet·o en seguida le 
aparecieron adenopatías del tamaño de un huevo de 
paloma, no dolorosas y duras, debajo de ambas ramas 

del maxilar inferior y empezó a presentar sudores pro. 
fusos por las noches. No tenia fiebre, pero el cansanci 
cada vez era mayor, como asimismo el prurito, y 

0 

últimos del mes de diciembre le aparecieron otros bultoa 
del tamaño de nueces grandes y con las mismas ｣｡ｲ｡｣ｾ＠
teristicas en las axilas y pocos días después en las in. 
gles. Desde entonces tiene sensación de fiebre que no 
ｨｾ＠ comprobado .. ｾＱ＠ venía ｭ｡ｮｩｦ･ｳｴｾ､ｯ＠ disnea con ei 
eJerctcto, pero ultimamente la exh1be también en re. 
poso. Sus antecedentes, tanto personales como familia. 
res, carecen de interés. 

En la exploración nos encontt•ábamos con un enfer. 
mo en buen estado de nutrición con algunas telangiec­
tasias en las mejillas y equimosis en el párpado infe. 
rior izquierdo junto al ángulo del ojo. Se apreciaban 
numerosas lesiones de rascamiento en la piel del tronco 
y miembros. En la faringe se observaba que la am!gda­
la izquierda presentaba criptas infectadas. Un lipoma 
en la región occipito-parietal . Se palpaban adenopat!as 
de consistencia blanda, rodaderas y no adheridas a la 
piel ni a planos profundos en la zona submaxilar de 
ambos lados, del tamaño de un huevo de paloma al de 
una avellana, no dolorosas, excepto una situada en el 
gonión derecho que dolla ligeramente; existían otras 
adenopatías más pequeñas, pero de idénticas caracte­
risticas en ambas regiones carotídeas y fosas supra. 
claviculares y nuca. En ambas axilas e ingles, también 
adenopatías, pero de tamaño de un huevo de paloma 
En la exploración del tórax se apreciaban abundantes 
roncus y a lgunas sibilancias disemanadas en ambos cam­
pos pulmonares. La exploración del corazón era nor· 
mal; P . A., 12,5/ 7 ; pulso rítmico a 88. En el abdomen, 
el hígado estaba aumentado de tamaño, ｰ･ｲ｣ｵｴｩ￩ｮ､ｯｾ＠

a dos traveses de dedo por debajo del arco costal, y 
el bazo estaba evidentemente aumentado palpándose a 
tres traveses de dedo y de consistencia firm e. Nos trala 
un análisis de sangre en el que daba 4.860.000 hematles 
con 10.100 leucocitos y una fórmula con 61 neutrófilos, 
de ellos 9 en cayado, 15 eosinófilos, 6 monocitos y 1 
linfocitos. La velocidad de sedimentación era de 11 a la 
primera hora, 26 a la segunda y un !ndice de 12 En la 
orina, de 1 .031 de densidad, no existían elrmentos pat 
lógicos y en el sedimento sólo se veían algunas células 
de descamación del epitelio p lano, raros leucocitos y al· 
gunos precipitados de uratos. 

En la biopsia que le habíamos prescrito, el doctor 
MORALES PLEGUEZUELO dió un informe en el que se de· 
cía lo siguiente: Se comprueba una imagen bastante 
uniforme con hiperplasia de linfocitos, infiltración de 
células plasmáticas, mayor de eosinÓfilos y la presen· 
cia de cuando en cuando de células reticulares grandes 
en general, mononucleadas, de cariosoma esférico; prác· 
ticamente no existe fibrosis y la estructura ganglionar 
está borrada. A su juicio, el cuadro correspondía al 
llamado paragranuloma de Hodgkin. 

En esta situación, al ver el enfermo pudimos com· 
probar de primera intención la existencia de fiebre ; ･ｳｾ ｯ＠
junto a la existencia de una leucocitosis con eosinofiha 
intensa, prurito marcadísimo, adenopatías difusas Y es· 
plenomegalia evidente nos pareció de primera intención 
que se trataba de una enfermedad de Hodgkin en ｳｾ＠
segunda fase de granuloma y que habíamos pillado 8 

enfermo en una situación de transición, en virtud de la 
cual el ganglio obtenido por la biopsia todavía ｰｲ･ｾ･ｮﾷ＠
taba los caracteres del paragranuloma. Asimismo !uz· 
gábamos que la existencia de adenopatías ｭ･､ｩ｡ｳｴｾｭ｣｡ｳ＠
podría explicarnos el edema cervical y las equimosiS que 
presentó este enfermo, al comienzo de su cuadro clinico, 
pero que· en disyuntiva todos estos sin tomas ｰｾ､ｲｩ｡ｮ＠ ｾＺ＠
rresponder a un tumor del timo. La exploractón ra . 
ｬ￳ｧｩ｣ｾ＠ del aparato respiratorio no nos permitió conftl'. 
mar este último aserto, ya que si bien en la rad!ogra. 
fia anteroposterior se apreciaban unos hilios ｰｲｯｦｵｮ､ｾ Ｇ＠
mente empastados y proliferados, sin embargo, ･ｾｭ ｯ＠
radiografía lateral el espacio correspondiente al ｾ Ｑ＠ b& 
estaba totalmente libre; en la r adioscopia se ｡ｰｲ･ｾ Ｑ ｾ Ｐ •＠
que el espacio retrocard!aco estaba ocupado por a e 
patias. uz· 

Por las caracterlstlcas de extensión del pt•oceso ｾ＠ za 
gamos necesario realizar un tratamiento con rnos 8 
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. nada. En total se pusieron 6 inyecciones de 5 mi-
ｾｾｴＺｯｧ･ｯｳ＠ en un plazo de veinte días. El efecto obser­
ｬｬｧｾ｡ｭ､･ｳ､･＠ el punto de vista clínico fué muy escaso 
va 

0 
rimera intención; sin embargo, el sujeto empezó a 

de pt ·ar hinchazón en ambas piernas y muslos, cspe-
mos ¡ d . . d 1 . d . . !mente en el la o ¡zqUier o, Y a presenc1a e ascl-
ｾＺＺ＠ libre. Hasta pasada la cuarta inyección de mostaza 

pudo verse un efecto ostensible sobre el tamaño de 
ｾＺｳ＠ adenopatías, pero desde entonces observamos cómo 
e fundían con una gran rapidez. El estado general del 5 

fermo no era bueno; los exámenes sucesivos de san­
･ｾ･＠ no demostraron descenso alguno de los leuc_ocitos 
g_ de la eosinofilia hasta después de la cuarta myec­
ｾＺ￳ｮ＠ de mostaza; después de la ｱｵＡｾｴ｡Ｌ＠ y sin descender los 
leucocitos, persistiendo la neutrof1ha, pero con un aun;en­
to grande de cayados, empezaron a descender los eosmó­
filos y desde cifras iniciales de 9.000 leucocitos con 14 
･ｯｳｩｾ￳ｦｩｬｯｳ＠ se llegó a observar 8.400 leucocitos con 8 eosi­
nófilos. Aparecen entonces manchas equim6ticas en la 
cara en el tronco y en las piernas con un carácter ne­
｣ｲｯｳｾｮｴ･［＠ el recuento de leucocitos en este momento era 
de 4.000 con 52.800 plaquetas, pero con una cifra de he­
matles de 4.400.000; todo esto después de haberse ter­
minado el tratamiento con las mostazas. Se inició en­
tonces un tratamiento con Novurit y Gen-Diur que con­
sigue unas grandes diuresis, con lo cual descienden algo 
los edemas y la ascitis. No obstante el tratamiento rea­
lizado, la curva térmica apenas se modificó, 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 hemático que arroja 4.620.000 hematies con 
una velocidad de sedimentación de 14 de indice, pero 
nos muestra 2.900 leucocitos con 70 neutrófilos, de los 
cuales 37 son en cayado, y desaparición de los eosinó­
filos. Inmediatamente empezamos un tratamiento con 
transfusiones; se persiste con el lratamiento vitamíni­
co, pero el recuento dos días después nos arroja 3.000 
leucocitos con 77 neutrófilos, de ellos 30 en cayado, tam­
bién sin eosinófilos. La investigación de anticuerpos an­
tiplaqueta dió 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 rápidamente la desapari­
ción de la fiebre, de tal forma, que tres días después la 
temperatura era normal. Se persistió con este trata­
miento, pero sin modificar la fórmula y el recuento ro­
jos; sin embargo, los leucocitos oscilaban entre 1.700 y 
2.500, siendo el último de 1.900, con 72 neutrófilos, de 
ellos 49 adultos, 18 en cayado, 4 metamielocitos y 1 mie­
locito; no reaparecieron los eosinófilos. Se le vió varias 
veces el tórax a rayos X con objeto de explicarnos la 
disnea tan intensa que presentaba este enfermo, en oca­
siones acompañada de una profunda cianosis; esta cia­
nosis no mejoraba con el tratamiento por oxigeno y en 
Ｑｾ＠ exploración radioscópica no se apreciaron modifica­
｣ｴｯｮｾｳ＠ con relación a las anteriores. El sujeto fué pro­
gresivamente decayendo y tras una elevación de tem­
peratuda hasta 40o falleció. 

En la sección, y como datos más importantes, consig­
namos los siguientes: Además de las manchas equimóti­
cas de · carácter necrótico en la cara y en las piernas 
､ｯｾ､･＠ existia abundante edema, y las adenopatias muy 
evidentemente disminuidas de tamafl.o, se apreció una 
ｾｯｮｳｯｬｩ､｡｣ｩ￳ｮ＠ neumónica del lóbulo superior derecho con 
Eerrame serofibrinoso en la cavidad pleural de ese lado. 
ft xlstian adenopatias en mediastino posterior del tama­
ro de garbanzos a avellanas y no se vela nada en el 
［ｾｯ［＠ el corazón, con aspecto degenerado del miocardio 

errame en la cavidad pericárdica. Existlan ganglios 

mesentéricos de tamaño y aspectos similares a los me­
diastínicos; el hígado estaba aumentado de tamaño con 
aspecto de degeneración grasa y al corte con un dibujo 
muy exagerado. El bazo estaba algo aumentado de ta­
maño y mostraba dos infiltrados superficiales de apro­
ximadamente un centímetro de diámetro. Los demás da­
tos sin interés. 

El estudio histopatológico fué el siguiente: 
Hígado.-Congestión central pasiva marcada, infiltra­

ción inflamatoria crónica y aguda de los espacios porta 
con discreta proliferación de neocanaliculibiliares y hie­
rro depositado perilobulillarmente. 

Bazo.- Infarto anémico. Congestión. Aumento de la 
la reticulina con discreta fibroadenia. 

Pulmón. Afecto, todo lo recibido, de una bronconeu­
monía intensa en diversos estadios evolutivos. 

Riñón. Congestión intersticial. Cilindros hemáticos 
en algún túbulo. 

PieL-Ulceración limpia, de fondo ilbroso, no infla­
matorio, en el que quedan restos glandulares rodeados 
por abundantes capuares ingurgitados. 

Ganglio.- El aspecto es completamente diferente al 
número 9.804 ó a un paragranuioma o granuloma de 
Hodgkin; están compuestos de infinitos vasos capuares 
neorormados entre un estroma reticular e inflamatono. 
Abundan formas reticulares atípicas. 

A lo que más recuerda es a un Kaposi o algún otro 
proceso angiorreticular displástico. 

En el comentariO de conJunto resalta el profesor Jnñ:­
NEZ D1AZ que, ante procesos cuya etiología no conoce­
mos, nos hmttamos a descnbir su morrologia, con lo 
cua1, 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 descubnmlento del bactlo, es 
muy elocuente. Evidentemente, unos casos de enferme­
dad de Hodgkin son muy típicos, los que podríamos lla­
mar de linfogranulomatosis florida, pero otros ya no lo 
son tanto, entre los cuales se cuenta el paragranutoma, 
término convencional que nosotros interpretábamos an­
tes como una reticulosis displástica, y el Hodgkin-sar­
coma, tumoral, maligno, con sus posibles transforma­
ciones. 

Esta comparación clínica conjunta de hoy demuestra 
que no existe tan estrechamente como se ha supuesto la 
correlación histológico-clínica, pues la ·idea de paragla­
nuloma-oligosintomático-adenovatías localizadas, remi­
sión más fácil, menos maligno que otras formas, no se 
ha visto confirmada. Es más, el cuadro de la enferma 
del doctor PERIAXES era muy maligno y el ganglio pa­
recía un paragranuloma. 

El doctor ROMEO es todavía más impresionante, pues 
clinicamente era un Hodgkin maligno, dejándonos sor­
prendidos el diagnóstico histológico, biópsico del gan­
glio, de paraglanuloma. Supusimos que se estaría veri­
ficando una transformación maligna, mas después no 
hay duda de que es una angiorreticulosis. Esto demues­
tra, a su juicio, lo más importante, y es que el aspecto 
histológico de paragranuloma puede corresponder, qui­
zá como una reacción, 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 más que uno de sus sintomas. 

Desde el punto de vista práctico interesa resaltar que 
según nuestra experiencia de hoy es imposible ligar el 
pronóstico al aspecto histológico en esta enfermedad, y 
éste puede no ser sino cristalización de etiologias distin· 
tas y-mirando al futuro-un aspecto de posibles trans· 
formaci6nes múltiples. 
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Jueves 11 de abril de 195í . 

E l doctor MOGEXA presenta un enfermo de sesenta Y 
seis años, que desde hace dos años viene ｰ｡､･｣ｩ･ｮ､ｾ＠ un 
cuadro integrado por flatulencia y malestar ｡｢､ｯｭｾｮＮ｡ｬＬ＠
diarreas diurnas y noctu rnas de hasta veinte deposiCIO­
nes con abun dante moco, que han cu rsado con períodos 
de r emisión parcial y pérdida de unos 20 kilos de peso. 

E n la exploración clínica se pa lpa una masa de aspec­
to tumor al en fosa ilíaca izquierda del tamaño de una 
cabeza de feto. En el estudio radiológico de intestino se 
encu entra el polo ceca! amputado, asas de íleon finas y 
trayectos fistulosos extrínsecos en colon descendente. 
E sto hace pensar que el p roceso es inflamatorio y no 
t umora l y el orden de posibilidades respecto al ､ｬ｡ｧｾ￳ｳﾭ
tico se considera el s iguiente: cabe la naturaleza bacilar 
con formación de fistulas en el seno de una pci'ito11itis 
plást ica, puede también tratar se de una peridiverticuli­
tis supurada crónica. un Nicolas y Favre o una enfel:­
medad de Crohn. La actitud terapéutica debe ser qtll­
rúrgica: ileostomía y tratamiffilto médico posterior. 

El doctor MARIXA presenta una enferma de cua1·enta 
y nueve años, que lleva enferma desde que tenía ､ｩｾ｣ｩﾭ
siete, con molestias abdominales vagas a veces localiza­
das en epigastrio y otras en mesogastrio, febrícula ｱｾ･＠
se acentuaba al tomar el sol, episodios diarreicos. fluJo 
vagina l constante y a veces hemorragias vaginales des­
pués del coito. 

E n la exploración clinica, dolor ｡｢､ｾｭｩｮ｡ｬ＠ difuso: Le 
practicaron una biopsia de cuello utermo que arroJó el 
diagnóst ico de cervicitis específica. En el examen ra­
diológico de aparato digestivo se ･ｮ｣ｾ･ｮｴＱﾷ｡＠ polo c_ecal 
en fondo de pelvis, fijo y de contorno Irregular, y s1gno 
del salto en el íleon terminal, que es de aspecto tubulat· 
y con irregularidades en la porción preesfinteriana. La 
\'elocidad de sedimentación es de 10. El resto de las ex­
ploraciones no ofrece nada significativo. 

Se concluye que padece un proceso fi?nico de fosa ilía­
ca cle1·ccha, pero puede no ser intestinal, s ino anex_ia l y 
con pa rticipac ión peritoneal. Se aconseja t ratam1ento 
con isoniazida y estreptomicina. 

El doctor ｌｯｒｾ ｾ ｎｔｅ＠ presenta un enfe1·mo de c ua r enta y 
ocho años, que hace tres meses tuvo un dolor que se ex­
tendía desde región esternal a umbilica l con pincha zos 
en ma mila izquierda y fiebre de 38" que fué seguida de 
décimas durante unos días. Desde entonces tiene disnea 
y disfagia alta para los sólidos y desde hace un mes tie­
n e de nuevo fiebre. 

En la exploración se comprueba que tien e, por una 
parte, una aortitis con insuficencia aórtica, pues_ta de 
manifiesto por doble soplo en el foco correspondiente ; 
pulso celer y t ensiones arteriales de 15/5. Correspon­
diendo a esto se observa en el examen radiológico del 
tórax una aorta elongada con hipertrofia de ventriculo 
izquierdo. Todo sugiere, por tanto, una aor t itis antigua, 
que podría haber conducido a un infa rto de miocardio 
responsable de su episodio de dolor esternal. Pero ello 
no explicaría la disfagia tan intensa que ocupa aho1·a 
el primer plano de sus molestias, y en este sen t ido la ra ­
dioscopia de esófago demuestra una dilatación de su 
parte superior con una zona media muy irregular y den­
tellada en una buena extensión. Y en esofagoscopia se 
aprecia 27 .cm . . de la arcada dentaria la existencia de 
unas masas sangrantes, que ocluyen la luz, con aspecto 
de neoformac ión maligna. Se tomó biolpsia, cuyo estu­
dio histológico se está realizando. Después de este ha­
llazgo puede admitirse que el accidente doloroso agudo 
fué expresión de una mediastinitis acomprtñcmdo rt tmll 

neoformación esofágica de desa,rrollo snbmucoso, lo cual 
explicaría la longitud de la afec tación del e_sófago,_ ｾＱ＠
cuadro, en suma, correspondería a una penesofag1t1s, 
aunque sea neoformativa. Ello es independiente de la 
aortitls. La única manera de poner en relación ambos 

procesos sería, en caso de que e l proceso esofágico no 
fuera tumoral, pensando en la lúes, pero el Wasser. 
mann es negativo. 

El doctor LóPEZ GARCIA presenta un enfermo de trein. 
ta y un años, que desde un año a esta parte ha tenido 
Yarios episodios de dolor abdominal con las caracteris. 
ticas de los cólicos hepáticos, La exploración física no 
ofrece nada de interés. Y en la colecistografía se com. 
prueba la existencia de num<'rosos ｣￡ｬ｣ｵｬｯｾ＠ en vesicula 
Tiene de interés el raso la poca frecuencia con que se 
ve la litiasis bilim· en varones tan jóvenes. El enfermo 
no es obeso, no tiene hipercolcsterinemia ni ha padecido 
hepatitis. Cabe la posibilidad de que tuviera una colecis. 
titis pr evia, sobre cuya base se hayan hecho los cálculos 
Se aconseja la intervención quirú1·gica y el estudio his­
tológico de la vesícula. 

El doctor PARRA presenta un enfermo de cuarenta y 
seis años, que hace cuatro años. al hacer de vientre, ｰｾｲﾭ
dió el conocimiento y tuvo una melena, A los c uatro dtas 
tuvo un dolor en hipocondrio derecho inadiado a fosa 
renal y acompañado de tinte ictét·ico, Y luego ｱｵ･ｾ￳Ｍ bien 
hasta hace siete meses, que empezó a tener depos1c1ones 
diarreicas con sangre roja. Desde entonces ha seguido 
con episodios diarreicos y desde hace ocho días vuelve a 
tener dolor en hipocondrio y vacío izqtHerdo y le ha apa­
recido un abunamiento en fosa ilíaca derecha . 

En la exploración fisica se palpa una formación en di· 

cha fosa illaca que parece formada a expensas de ｡ｳﾡｾ［＠
intestinales. 

En el examen radiológico de intestmo, ptacticallo ac­
tualmente, se aprecia el borde interno ele! ciego con as· 
pecto irregular e infilt1·auvo y un nódulo de alarma en 
ileon terminaL La velocidad de sedimentación es de 2 .5 
No hay ｡ｬｴ･ｲ｡｣ｩｯｮ･ｾ＠ en la orina, Tiene hemorroides in· 
ternas, pero no se encuentra nada ｾｩｧｮｩｦ￭ｲｮｴｩ｜Ｇｏ＠ ･ｾ＠ roc· 
toscopia. Y el ｗ｡ｾｳ ･ ｲｭ｡ｮｮ＠ es negntivo La rearc1ón de 
Mantoux al 1 por 1 ,000 es también negativa. , 

Radiológicamente el cuadro es ､ｾ＠ una ｴｬｴ｢･Ｑﾷ｣ｵｬｯｳ ｾｳ＠
ileo-cecal, per o va en cont ra de ese supuesto la negatt· 
vidad de l a tuberculina y la sintomatología clínica con 
hemorragias. De a hí que surgan dudas sobre la natura· 
Ieza 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 quirúrgico, 

El doctor BARREDA presenta una enferma de veintitrés 
años que, cuando tenía dieciséis, em pezó a tener dolor 
epigástrico postprandial con acidismo, ｾｵＭ｡､ ｲ ｯ＠ que ｟ｳｾ＠
acentuó por lo que hace cuat ro años le h1c1eron una 1e 

' • de sección g ástrica por ulcus duodenaL Y poco despues 
la operación volvió a tenet· dolores, que persisten, por lo 
que consulta. , . . , e 

La resección que le p racticaron fue economtea, ya qu 
continúa con acidez a lta en el jugo, lo cual, unido a su 
cuadro clínico, sugiere la existencia de un ulcns de bocn 
anastomót ica. No obstante, radiológicamente no se ob· 

jetiva, por lo que podría sospecha 1·se que todas ｳ ｾ ｳ＠ mo: 
lestias fueran consecuencia de la. ｨ｟ ｩ ｰ･ｲ｡｣ｩ､･ｾＮ＠ Sm en;. 
bargo, se considera lo más veros1mtl que extsta un ｾ＠
cus, por lo que se aconseja repetir la exploración ｾﾷ ｡､ｊｏﾷ＠

lógica y estudiar hemorragias ocultas en heces Y s1, ｦ ｾｾ ﾭ
ran positivas, operar de nuevo para practicar resecc• n 
más amplia. 

El doctor LóPEZ GARCIA presenta un niño de veintittt·éss 
- 'en o meses con r etraso de desarrollo m ental, movmll n 

, · os e coreo-atetósicos en m a no der echa y refleJOS v1v , . n 
lado izquierdo con B a binsk i. N ació ic térico Y ｴ ｵｶｾ ｾ ｾ ｾ･＠
que practicarle exang uino-t r a nsfusión, Ahora no Ｑ ｾ Ｘ •＠

anemia y la cifra de leucocitos es de 17,200,, En la to· 
diografía de cr á neo se demuestra conformactón _en de 
rre, estructura ósea delgada y g ran ｮ･ｵｭ｡ ｴｩ ｺ｡ ｣ Ｑ Ｎ ｾ ｾ･ｳｴｯ＠
los senos, El electroencefalog ram a pone de mant 1 
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. inmadurez. El niño y el padre tienen sangre del 
cierta B y son Rh pos1t1vos. La madre, en cambiO, con 
grupo del grupo o, es Rh negativa. El cuadro corres­
sangre una ictericifl nuclear por eritroblastosis. Es el 
ponde ｾｩｪｯ＠ del matrimonio y la madre está embarazada 
octavo 

0 
por ¡0 que se aconseja desensibilizac1ón con 

de nuev , 
hapteno. 

El doctor PAHRA presenta un niño ､ｾ＠ diez años, que 
hace tres le aparecieron unas adenopatias en reg1ón la­
t ¡ izquierda del cuello, que poco a poco se han 1do ge­
ｮｾＺｓＮｉｩｺ｡ｮ､ｯ＠ y afectando a ambos lados. Tiene fiebre de 

rácter CICIICO y su estado general se ha afectado bas­
ｾＺｮｴ･＠ últimamente .. se le ha venido ｾｲ｡ｴ｡ｮ､ｯ＠ como una 
linfopatia bacilar sm obtener me]ona. Ahora, además 
de encontrarse las adenopatias, se palpa el bazo. 

El mal aspecto del mno, la fiebre ondulante y la es­
plenomegaha sugieren una imfogranulomatosis. La ve-
10c1dad de sedimentación es de ｾｴｩＮ＠ '1'1ene leucopema con 
aumentos de formas en bastón. Se le practicó una pun­
ción ganglionar para estudio histológiCO y se ha encon­
trado en el m1smo un aumento de celulas reticulares y 
células aisladas gigantes de carácter d1sptástico que co­
rresponden a células de Sternberg jóvenes. l!;sto, unido 
a la historia y a la inutilidad de la terapéutica espe­
cífica, demuestra que se trata de una enfermedad de 
Hodgkill. 

El interés del caso es que en una serie de radiogra­
fías de tórax que se le practicaron en el año J ｾｯＺＺｳ＠ se 
aprecia una imagen adenopát1ca en hilio derecho, con 
un infiltrado a su alrededor, como corresponde a un fe­
nómeno de epituberculos1s que ha ido regresando. En 
las radiograf1as actuales quedan unas calc1ncactones en 
aquella zona y se observa un aumento del t1mo. l!;sto 
hace pensar si el niño no habrá padecido un Hodgkm 
desde el principio; las primeras adenopatías del cuello, 
unidas a la imagen torác1ca, pud1eron ser bacilares y 
sólo más tarde desarrollarse el proceso actual. S1endo 
así las cosas, se explicana bien lOS tres años de evolu­
ción. La asociación de Hodgkm y tuberculosiS la hemos 
visto en algunas ocasiones y as1m1smo la asoc1actón de 
tuberculosis y leucemia, lo cual demuestra que hay en­
fermedades del retículo que pueden ser inducidas por 
una infección tuberculosa. Esta posible inducctón tu­
berculosa del proceso y la existencta de una h1perplasia 
tlmica sintomatica dan interés peculiar al caso. 

Presenta el doctor PAHRA otro enfermito de cuatro 
años, que a los nueve meses tuvo un cuadro caracteri­
zado por fiebre, diarreas, vómitos y al parecer espleno­
megalia, que condujo al diagnóstico de kala-azar y que 
ｾ･Ｉｯｲ￳＠ con Neo-"C.;stibosan. Luego quedó bien hasta el 
ulttmo octubre, que de nuevo entermó con fiebre vómi­
ｾｯｳＬ＠ .tinte amarillento de piel, hinchazón de globo' ocular 
Izqmerdo con parálisis facial y luego del derecho. En el 
curso de este proceso, leucocttosis. y en la fórmula, 96 
células que califican de "linfocitos" (?). 

El aspecto actual del niño recuerda al de Jos enfermos 
ｾｯｮ＠ cloroma: tiene propulsión de globos oculares, un co­
or verdoso Y cuadro hepatoesplémco. 

El estudio hematológtco, realizado aquí por el doctor 
ｐａｾｉａｇｾａＬ＠ pone de manifiesto que las células de sangre 
penfértca, consideradas como linfocitos y que dan ori­f:; ar un. ｣ｵ｡ｾ ｲｯ＠ ｬ･ｵ｣ｾｭｩ｣ｾＬ＠ son en realidad mieloblas-

, P omtelocttos y mlelocitos. Y en el mielograma en-
cuentra ta b' · . 
t m ten 32 mieloblastos anormales, promieloci-
ｴｾｳ＠ ｧｲｾｮｾ･ｳ＠ con núcleo monocitoide y cromatina laxa de 
dipo hiStJOde Y reacción del retículo. En suma, todo in­
ｳｵ｣ｾ＠ que se trata de una leucosis histiomielocítica que 

g¡ere un ｣ｬｯｲｯｾｾ＠E ....... 

U 

9 sorprendente que hace tres años y medio tuviera 
na esplen · 

san . S omegaha febril que se quitó con Neo-Estibo-
Ｈｫ｡ ｩ｡ｾ｡ｺ･ｲｩ｡＠ aquello. expresión de un proceso parasitario 
dro a t ar) que estimuló al reticulo conduciendo al cua­
acciónc ual? O es que los antimoniales tienen alguna 
entonce en ｾ｡ｳ＠ .leucemias y frenaron el proceso iniciado 
cernías s. adte ha tratado con Neo-Estibosan las leu­
ha ｡｣ｴｵＺｾｵ､｡ｳＮ＠ En el primer supuesto, la leishmaniosis 

0 aqui con .. , ･ｮｦ･ｲｭ･､｡ｾ＠ inductora, de la mis-

ma forma que lo hizo la tuberculosis en el caso presen­
tado anteriormente. 

El doctor PARRA presenta olro enfermo de once años 
que ingresó en la Cumca con un cuadro febril de carác­
ter cícuco, reacción meníngea y síntomas cerebrales ro­
cales, que sugenan una formactón de ángulo pontocere­
beloso (paráliSIS facial izqmerda, nistagmus y smtomas 
piramtdales en lado opue::no). Tenía 3b celulas en el Jí­
qmdo cetalorraquideo, y como ex1st1a esplenomegalia se 
pensó, a pesar de la negatividad de las aglutmaciones, 
que se trataba de una menmgoencefaliti'S metttense. Con 
este diagnósttco se hizo un tratam1ento con estreplomi­
cina y terramtcina y el mño se ha puesto completamen­
te bien, lo cual contirma el diagnóstiCO estab1ec1do. 

El doctor BARREDA presenta, por último, una niña con 
una cardJOpatia congemta que ongma dtscreta c.anosts 
y acropaqUta. La expwrac16n fístca sugtere, por la ex1s­
tenc1a de tnll y sop1o sistólico en foco pulltionar y otro 
soplo SIStólico de Irradlactón transversal en mesocaraw, 
la extstenc1a de una estenos1s de la pulmonar con comu­
nicación mtercavitaria. Y el catetensmo cardiaco, prac­
ticado por el doctor RÁBAGO, conftrmó, por el reg1stro 
de las presiones, la existencia de una estenosis pwmo­
nar de hpo vcuvutar, y además con la sonda se 1ogró 
pasar desde la aurícula derecha a la izqmerda a travt!s 
del forámen oval permeable. ::;e aconseJa el tratamiento 
quirúrgico. 

Jueves 25 de abril de 1957. 

El doctor MARINA presenta un enfermo de cincuenta y 
ocho años, que de siempre ha tenido tendencia a la dta­
rrea, pero desde hace dos años viene teniendo con mucha 
frecuencia ep1sodws diarreicos de varws días de dura­
ción con ocho a diez deposiciones en las veinticuatro 
horas con sangre y moco. Cualquier exceso alimenttcio 
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 erráticos. 

En la exploración se aprecia un enfermo desnutrido, 
con color amarillo terroso y hepatoesplenomegalia (el 
hígado se palpa a tres traveses de dedo de la arcada cos­
tal y el bazo a cuatro) . Se inicia ascitis y circulación 
colateral. 

Tiene velocidad de sedimentación de 72. Anemia. 
Fórmula, normal. Pruebas de función hepática muy po­
sitivas (Hanger de cuatro cruces, MacLagan de 17 uni­
dades y Kunl<el de 38). Colinesterasa muy baja. Y aglu­
tinaciones a Malta negativas. 

El cuadt·o parece corresponder a una cirTosis euteró­
gena, pero antes de discutlrlo presenta el doctor LóPEZ 
GARCIA otro enfermo que ofrece un problema superpo­
nible. Tiene cincuenta y un años y hace diez le hicieron 
una gastrectomia por ulcus duodenal y a los tres años 
de la intervención empezó a tener diarreas que se han ido 
intensificando y acompañándose de astenia y anorexia. 
Hace tres años tuvo ictericia que duró veinte días y 

hace un mes se ha repetido y empieza a hinchársele el 
vientre. Como el enfermo anterior, tiene un cuadro he­
patoesplénico con circulación 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
linógeno. Y la prueba de la bromosulfaleína demuestra 
una retención de un 44,5 por 100 a los quince minutos 
y de un 31 por 100 a los treinta. 

Los dos enfermos son similares y plantean el proble­
ma de la relación existente entre su cirrosis y el cuadro 
intestinal. En este sentido, el profesor JIMf:NEZ D1AZ co­
menta que revisando la historia de los cirróticos se en­
cuentra con mucha frecuencia el dato de la diarrea pre­
via. A veces puede ser secundaria a la enfermedad he­
pática o un sintoma coordinado de la misma etiología 
(esto último puede ocurrir en la cirl"osis alcohólica, por 
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ejemplo), pero, en ocas10nes, la enteritis previa tiene 
algo que ve1· en la génesis del proceso hepático, y si se 
quiere profundizar en sus relaciones se pisa el terreno 
resbaladizo de la autointoxicación intestinal. Cuando tal 
ocurre, puede hablarse de cirrosis enterógena. Aquí he­
mos tratado de ver hasta qué punto la enteritis reper­
cute sobre la función hepática; en estos momentos es­
tamos revisando el problema estudiando cómo está la 
función hepática medida por pruebas de labilidad plas­
mática, retención de bromosulfaleína, etc., en los enfer­
mos con enteritis. Es indudable que ésta puede actuar 
sobre el hígado a través de tres mecanismos: por la des­
nutrición, por la producción de algún tóxico enterógeno 
o por autoinfección. En el último sentido las bacterias 
intestinales pueden atravesar la pared intestinal y lle­
gar a l hígado por el sistema porta. Tal se ha visto, por 
ejemplo, en el síndrome post-radiación. en el cual pa­
san enterococos al hígado y al bazo y puede evitarse 
la muerte de los afectados con antibióticos. ASENJO, en 
Puerto Rico, ha aislado también bacterias en el bazo y 
en el hígado en la distrofia proteica experimental. Bajo 
esta base, como la diarrea produce desnutrición y tam­
bién disbacteriosis con aparición en el tracto intestinal 
de bacterias para las que el organismo no está inmune, 
cabría el paso de éstas a través de la porta y el estable­
cimiento de la autoinfección; sin embargo, esto no ha 
podido probarse y nosotros en las cirrosis hepáticas ex­
perimentales no hemos encm:trado bacterias en el hl­
gado ni en el bazo. Respecto a la autointoxicación, cabria 
pensar en la histamina como tóxico enterógeno que afec­
tase al hígado, pero, sin embargo, no se ha demostrado 
en los cirróticos aumento de histamina en las heces como 
se probó en los asmáticos. Entonces tenemos que pensar 
en el mecanismo que señalábamos en primer lugar, o sea 
en la desnutrición cualitativa. Por ejemplo, en estos en­
fermos con diarrea, aparte de la anemia, hipoproteine­
mia, etc., existen trastornos endocrinos (hipotensión, 
pigmentaciones, pérdida de vello, impotencia, etc.), y 

Kr:->KEL ha descrito recientemente una cirrosis peculiar 
en mujeres disproteinémicas. Cabe, teniendo en cuenta 
estos hechos, que la enteritis pueda actuar a través de 
ca rencias específicas que conduzcan a trastornos endo­
crinos y en su virtud se establezca este tipo de cirrosis 
enterógenas. Este concepto sobre la relación entre la en­
t eritis y las cirrosis es todavía vago, pero en la actua­
lidad no podemos ir más lejos. 

El doctor LoRENTE presenta un enfermo de siete años, 
que a los cinco días de nacer tuvo una infección del cor­
dón umbilical, y a continuación durante su vida ha te­
nido tendencia a la producción de cardenales y hace unos 
días tuvo una fuerte hematemesis con melena. 

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

El cuadro parece corresponder a una esplenomegalia 
congestiva y en el sentido etiológico es interesante la 
infección de cordón umbilical que tuvo y que pudo ser 
la vía de una flebitis de la esplénica secundaria. 

Tiene un sindrome hiperesplénico con anemia, leuco­
penia y trombopenia. Las pruebas de función hepá tica 
no están alteradas. En el mielograma hay hiperplasia 
roja con megacariocitos normales. El bazo disminuye de 
tamaño con adrenalina. Y en la radiografía de esófago 
se objetivan varices. Se aconseja la esplenectomía, que 
resolverá el caso. 

El doctor OYA presenta un enfermo de cincuenta y 
tres años, que en el año 1956, después de unos días de 
dolores en fosa ilíaca y vacío derecho con fiebre, le apa­
reció un abultamiento en dicho vacío con enrojecimien­
to de la piel, que incindieron, dando salida a abundante 
cantidad de pus. Quedó aparentemente bien, pero a los 
dos meses se repitió la fiebre, por lo que poco después 
ingresó en la Clínica, encontrándose una ma rcada hepa­
tomegalia con 24.800 leucocitos y 91 neutrófilos en la 
fórmula. T enía también en sangre periférica alguna cé­
lula plasmática y ｾ ｮ＠ el mielograma había 29 por 100 de 
células reticulares con 20 plasmocitos. 

Como había que poner en relación la hepatome 
que presentaba con el absceso previo, se pensó ｱｵＡ｡ ｬｾ＠
dría tratarse de una hepatiws piógena, y teniendo ll<•· 
cuenta que había vivido en Africa, donde tuvo diarr E: 

se asumió que la etiología pudiera ser amebiana a e;s 
sar de que la investigación de amebas en las ｨ･ｾ･ｳ＠ fe. 
negativa a su ingreso aquí. Se pracUcó una biopsia hu

1 

pática, encontrándose una gran inflamación de los 1 

ｰｾ｣ｩｯｳ＠ porta con ｩｮｴｾｮｳｾ＠ infiltración ｣ｾ ｬｵｬ ｡ｲ＠ y ､･ｧ｣ｮ･ｾｾＺ＠
ctón grasa de la penfena de los lobuhllos. siendo cur 
so que entre las células de la infiltración habla ｵｮ｡［ｾＮ＠
mensa cantidad de células plasmáticas, lo que apoyaba 
la posibilidad de un proceso parasitario. No había sig. 
nos de absceso. En vista de los hallazgos, y con el diag 
nóstico de ｨ ･ Ｗｷｴｩｴ￭Ｎ ｾ＠ amcbiww, se hizo un tratamienlú 
con emctina y nivaquine y el enfermo fué poco a por 
mejorando hasta normalizarse lodo. Lo interesante en 
este caso es la plasmocitosis, que recuerda a las ｦｯｲｭ ｾ＠
descritas de seudomieloma piógeno. Puede set· útil bus. 
car este dato en el mielograma de los enfermos con ame. 
biasis. 

El doctor BARREUA presenta un nuio de diecinue11 
meses, que vino por primera V<'7. n la Clínica en jumo 
de 1956, destacando el aspecto céreo que presentaba. Er. 
su historia se señalaba que a los trC's <l!as de nacer ｴｵｶｾ＠
ictericia y ello abrió paso a una m tensa anemia que\"!· 
nía obligando a hacer transtus10nes C'nda quince días. 
Entonces sólo llamaba la atención la palidez, con la con­
siguiente taqutcardia, y la extstcncm de csplenomegalia. 
y tenia 3.000.000 de hematíes con a 1 rettculocitos por 
1.000, que ascendían después de In admmistractón d• 
hierro. En ocas•ones, con esta tempéut1ca se Jogrart:" 
alcanzar Cifras de hematíes de J.OOU.OOO, pero C'On frt 
cuencia aparecían descensos bruscos. quedándose e• 
1.000.000, Jo cual sugería la existenf'ia de crists hemo­
líticas. Con los <hversos hemattnH·os no sr lograba es­
tabilizar el cuadro. Y recientemenll• hn \'Uelto a mgre­
sar con 1.250.000 hematíes. prrsC'ntnndo 19 entrobla!­
tos, cuerpos de Joly y hematJe'l C'On punt<'!l.do l•n!;Óf 
Tenía Jeucocitos•s con m•eloc•tosiR <'n s tngn p r'téria 
y plaquetas bajas. La colemia indirecta estaba aumen· 
tada. Y la prueba de Coombs era negativa. En la ｰｵｾﾷ＠
ción esternal, intensa hiperplasia roja con eritroblasto· 
sis, aumento de celularidad y megacariocitos inmaduros 
En la exploración seguía encontrándose esplenomega· 
lia. El cuadro corresponde a una anemia infantil co 
Zetwoeritroblastemia. Entra dentro del síndrome di 
V. Jacks, pero éste constituye una reacción frente a d;· 
versos factores (nutritivos, tóxicos, infecciosos, lúes, et 
cétera) y en el niño presentado debe ser la consecuer. 
cia de un proceso primitivamente hemolít ico, puesto qu 

presenta crisis de desglobulización. 

Por último, el doctor PARRA presenta una enfermad· 
veintisiete años, que ingresó en la Cllnica con un cuadr· 
de enfermedad de Basedow: bocio, hipertiroidismo (me 
tabolismo basal de más de 90 por 100) y marcado exof 
talmos. Después de preparada adecuadamente se ､ｾｬﾷ＠
dió la intervención, practicándosele una ｴｩｲｯｩ､ｾ｣ｴｯｭ ｾＮ＠
subtotal, y a pesar de dejarle una buena ｣｡ｮｴ •ｾ ｡､＠
tiroides el día de la operación, se quejó de horm•gueol 
en extremidades y se sospechó que podrían ser conse· 
cuencia de la paratiroidectomía, por lo que se le deter 
minó calcemia, encontrando una cifra de 6 mg. Se : 
empezó a tratar con calcio, pero a pesar de ellos do 
días después tuvo una tetania intensísima y gravepéco: 
espasmo de glotis, etc., que obligó a hacer una ｴ･ｾ｡＠ •: 
tica intensa con perfusión continua de calcio, v•tanuf· 

O U• na D, parathormona, etc., y con ello poco a poc f . 
mejorando hasta recuperarse totalmente. Es poco 1

1
' 

· ru 1• cuente la aparición de estos cuadros de t etanw pa. sl 
Teoprivct post-tiToidectomía y resulta más ･ｸ｣･ｰｃ ＱＰ ｾ ＸＱ＠
en esta enferma en que la tit•oidectomía no fué Ｑ ｾ＠

1
¡¡ 

La mejoría que en ella se ha logrado es muy ｶ･ｲｯｳｴｾｾﾷ＠
que se mantenga aun después de suspender Ja te.raProl· 
tica, ya que estos casos se hiperplasian restos pa1att 
deos que asumen la función de los extirpados. 
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