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. s sin descendencia. Una explicación atractiva seria 
de tlO f ·¡· d - . . sencia en di<'has amr ras e un numero sustancrat 
la ｰｲｾｯｳ＠ no reconol'idos del síndrome de Klinefelter. La 
de. c:encia de individuos que podrían haber ocupado J;r 
ｲｸｲｾ＠ 'ón ctn uas patm·nas a sus enfermos cromalín-posi-
posrcr ｾ＠ . . . , . pero que habran aparentemente revertrdo en "va-
t ｮｯｾＮ＠ · · t t 1 · · d · tones" estériles, expltcana <l:n o a mcr enc_ra Je ;alt<J 
dr descendencia como el cambiO en la ｰｲｯｾｯｲ｣ｲ￳ｮ＠ ､ｾ＠ Sl'Xn. 
l!:n las familias de sus enfermos cromatm-negatrvos ｾＱ＠
número ｣ｯｲｲ･ｳｰｯｾ､ｩ･ｮ＠ le ｾｬ･＠ .varones a ｆｾ｣ｴｯｳ＠ en ｾＱ＠ l.l<l() 

111
aterno produeina una mcrdenc1a ｳ•ｭｾｬ｡Ｑｾ＠ de falla de 

descendencia, pero como el sexo no se mv1erte, la pro­
porción de sexo no se afecta. P ara aceptar esta hipóte­
sis existen dos dific·ultades: 1) No han probado que cual­
quiera de los tlos sin descendencia tenían el síndrome .le 
Klinefelter, pero esto creen que se debe exclusivamente 
a circunstancias a<'cidentales que han hecho imposible 
examinar miembros de las familias más importantes; 
y 2J Que serian conientes las familias con varios casos 
de síndrome de Klinefelter, mientras que sólo se han )1d. 

blicado muy poeas de ellas; esto parece constituir UN.I 

seria objeción a la teoría, pero podría indicar solamente 
que Ja gran ｭ｡ｾﾷｯｲﾷ￭｡＠ de los casos pasan completanwnt<· 
rnadvertidos. 

Desde el punto de vista genético están influenciado,; 
por la impresión clínica ､ｾ＠ que los casos de cromatín­
positivos y negatrvos son variantes del mismo síndromt.: 
y aceptan no sólo un mecanismo genético. sino también 
modos similares ele herencia. Insisten en: 1 J Que la pre­
sencia en dos gencraciones sugiere un carácter dominan­
te. 2l La transmisión por el padre de sexo opuesto al 
sexo genético presuntivo del enfermo indica que el pro­
ceso está controlado por el sexo; y 3) Este carácter do­
minante no pa1·ece estar ligado al sexo, puesto que algu­
nos de los enfermos cromatín-positivos con tíos pater­
nos aparentemente afectos tienen tías paternas fértiles. 
El defecto, por lo tanto, parece ser autosómico y los da­
tos de ceguera para los colores, que refuerzan el punto 
de vista de que los enfe1·mos cromatin-positivos son hem­
bras genéticas (XX l. es otra evidencia de que los cromo­
somas sexuales son normales. 

. El .. de_fc<.:Lo debe proceder de mutación genética 0 de 
aben ac1ón cromosóm1ca. Aunque posiblemente actúa 
ｾ￡ｳ＠ de un ｭｾ｣｡ｮｩｳｭｯＬ＠ sólo una aberración cromosómi­
ｾ｡＠ .puede ･ｸｰｨ｣ｾｲ＠ realmente la asociación con otros pro­
e es?s hered1tanos y la presentación de casos cromatín­
posJtlvos Y negativos en una misma generación. La linea 
más esperanzadora de explicación invoca la teoría de ba­
lance de la herencia del sexo, que reconoce la presencia 
ｴｾｮｴｯ＠ en varones como en hembras, de factores ｭ｡ｳ｣ｵｬｩｾ＠
mzantes (M l al lado de los cromosomas X y probable­
mente en un par de autosomas. DAXOX y SACIIS conside-
1 an ｱｵｾ＠ la mutaCión, una anormalidad cualitativa que 
afectana a l gene M. puede ser causal en Jos casos cro­
matln-positivos. 

ｐｴＺ･ｦｩ･ｾﾷ･ｮ＠ suponer que el defecto es cuantitativo con 
＼ｾｾｲｰｨ｣｡ｾＱ￳ｮ＠ ､Ｎ･ｾ＠ locus M en un cromosoma de los casos 
ciOmatrn-posltJvos y supresión del mismo en los negati­
vos. L?s. enfe1 mos cromatín-positivos serían hembras 
mascultmzadas como consecuencia de una triplicación 
efect1va del locus ｾＱ＠ y los cromatín-negativos serian va­
r?nes feminizados o, por lo menos, varones de masculi­
mdad subnormal como consecuencia de la supresión de 
uno de los dos ::\1 normales. Este defecto debe claramen­
te ｴｲ｡ｮｳｭｾｴｾｲｳ･＠ por un portador cuyo sexo es opuesto al 
se?' o rgenetJCo l del propósito, explicando así las trans­
miSIOnes opuestas maternas y paternas de las dos varie­
dades del trastorno. 

Se precisan nuevos datos para hacer consideraciones 
más detalladas sobre la naturaleza de la aberración o 
｡ｵ･ｲｾﾷ｡Ｎ｣ｩｯＡＱ･ｳ＠ cromosómicas que intervienen en el proce­
so, d1rtg1endose especialmente la atención al :hallazgo de 
casos no sospechados del síndrome en familias en las 
que hay una alta incidencia de tíos sin descendencia 
prestándose también atención especial a las familias ｣ｯｾ＠
rasgos congénitos asociados. 
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､ｯｾｮｾ＠ enferma de cuarenta y se1s años, del Servicio del 
ｬｵｭｾｾｲ＠ ｍＮｯｲＺｾＺｸｾ Ｎ＠ refiere que hace veinte días tuvo dolor 
fijo 

1
• lrl ｾ､Ｑ｡､ｯ＠ a ｾｰ ｩｧ｡ｳｴｲｩｯＬ＠ donde ha permanecido 

･ｳ｣￡ｾ＠ Ｑ ･ｮｾｯＮ＠ s.e acentua con las comidas, irradiándose a 
Orina u a ｾｺｱｵＱ･ｲ､｡Ｎ＠ La exploración clínica es negativ•t. 
｣ｩｯ ｮ･ｾ＠ ｾｊｭ｡ｬＮ＠ Sang.re, normal. Jugo gástrico sin altera­
ulcer · a explorac1ón radiológica demuestra un nicho 
en ､ｩｾｾｯ＠ ､ｾｮ＠ curvadura menor, grande, penetrante, que 
reversabTas de tratamiento c!esaparece. Se comenta la 
de ｯｲｩｧ･ｾ＠ ldad de algunas úlceras aglldas, algunas veces 
rios y q vascular, ya que faltan fenómenos inflamato­
sos' S ue se presenta en personas de edad e hiperten­
ｬｩｳｾｯｳｾ＠ parecen a las producidas en los hiperadrena-

Diagnóst· . . ICO · U lcus gcl!.'lt?·ico agudo. 

Una niñ 
Presenta .a. ･ｳｾｵ､ｩ｡､｡＠ por el doctor MARTIN8Z Bono¡(•. 

elanos¡s desde el nacimiento, con dificultad res-

prratoria. y persistiendo actualmente la cianosis. Trene 
crisis de lipotimias con quejidos. A la exploración tiene 
un choque en punta débil, no palpándose el pulso. Soplo 
sistólico más intenso en punta. E. K. G. P. congénita e 
hipertrofia ventricular. Fonocardiograma: Soplo sistó­
lico y refuerzo de primero y segundo tono. En la radio­
grafía de tórax: Ausencia del cono de la pulmonar y 
arco aórtico a la derecha. En la angiocardiografia S<! ve 
estenosis pulmonar infundibular y cayado aórtico a la 
derecha (Corvisar). 

Otro niño de tres años, nroce le.!le del mismo ｾ･ｲｶｩ｣ｩｯＮ＠
tuvo palidez al nacimiento, y ::t los si ,te meses se pl·esell­
ló cianosis, que ha ido aument ::u•do. A. los diez meses dis· 
nea al esfuerzo, y cuando empezó a. l'anunar '\ los dieci· 
séis meses. se le acentuó. SquatiPg. Palpit'\ciones. A la 
exploración, taquicardia, c1anosis y aCI'•)paqt:iaH. Roncm 
diseminados. Soplo sistólico en mesoCA.I'dh. Fn las radio­
grafías se ve corazón en zueco con corazón a la derecha 
y ventrículo derecho agrandado. Pul:;.:ciones en pierna 
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normales. Fonocardiograma . Soplo protosistólico. En la 
angiocardiografía se demuestra estenosis infundibnlat 
de la arteria pulmonar 1! hirertrofia derecha. 

Diagnóstico: Fallot co11 m·co aórtico a la derccT1a (sírt­
drome de Corvisat). 

El dorlot 0\.\ presenta un enfermo de treinta y cua­
tro años, picador de mina. que desde hace seü; años pre­
senta peso en la región xtfoidea, ten1end•J que tom:n 
agua para deglutir; dolor en epigastrio, que requería la 
toma de alcahnos. Ha.:e año y metiio oebió por e:¡uivu­
cación lejía, tomando a continuación agua. Presentó vó· 
mitos. y a raíz de entonces se ha acentuado Ll. disfagia 
Sus hermanos tienen ulcus. La e:--ploaración es negattva. 
A rayos X, la papilla se detiene a nivel del cardtas COl' 
abundantes residuos en esófago. Pliegues 1lc C'anallz:> 
ción bien visibles. En cardias sólo hay disulinuciún dl 
calibre, pasando poco a poco la papilla. ün E:xamen eso­
fagoscópico demuestra Ja existencia de una achalasi.1 . 
Se le hace dilatación forzada coa c.l Stark, después de lu 
cual se encuentra mejor. Se cxpltca la no caustiC'ocióP 
del esófago por la leJía porque el enfermo padecía la 
achalasia con gran retención alimenticia, lo que diluyó 
el cáustico e impidió la acción sobre la pared. 

Diagnóstico: ａ｣ｨ｡ｬｵｾｩ｡＠ dd <' 8()/llf/O 

El doctor L(lpf;z GAI<CIA lle\'a a la ｾｬ Ｇ ＺＺＺＮｷｮ＠ una enferma 
de cincuenta y cinco años, que hace nnL:\'e tuvo la meno· 
pausia y notó un bulto en el \"ientre SigUió bten, y hace 
dos años. con motivo de ｴｲ｡ｳｴ Ｎ ｵｾ＠ no> dí, .• s:>:>, fué operada 
de un quiste. El informe de 1<\ !ntar\'enctón dice que ?e 
trataba de un mixoma o un fihr JI:l:l con degeneración 
mixomatosa. En octubre pasarlo expulsó por vagina va· 
rias tumoraciones redondeadas. A la exploración, la pre­
sión arterial es de 201 10. A l.t palpal'!ón, hay varias tu­
moraciones de di\'ersos tamaños que llenan todo el vien­
tre. Velocidad de sedimentación, 36. F órmula, normal. 
Se barajan varías posibilidades: que ｳｾ＠ trate Je un seu­
domixoma peritoneal o un ci ,tc.adPnoma o\'arico dege­
nerado que se ha reproducido t.; .; la operación y t c.1e 
degeneración m1xom.atosa. El profesor JIMÉNEZ DfA2 
cree que es un tumor maligno por degeneración tje un 
quiste ovárico. No cree que sea útil la radioterapia. 

Diagnóstico: Cistoadenomn ovárico dege.ne1·ado. 

Un niño de nueve años, estudiado en el Servicio del 
profesor LóPEZ GARClA, cuenta que desde los diez meses 
se crió con poco apetito y debilidad. Hacl' dos meses, do­
lores de vientre con retortijones y ruidos de tripas, '1Ue 
se siguieron de deposiciones de color negro. Este acci­
dente se le ha repetido cuatro veces, y el dolor que sigue 
a la melena le sigue unos dos o tres áías. La exploración 
es negativa. Parásitos, negativos. Vclol:idad de sedimen­
tación, normal. Sangre, normal. Orina, norr·tal. La ex­
ploración digestiva demuestra un estómago y duodeno 
normales; íleo y ciego, plenificados, sin alteraciones. ln­
sulaciones de asas. Lo más vero3ímil es la existenc:ia de 
un divertículo de Meckel, aunque se puede pensar tam­
bién en una invaginación intestinal. Debe ser interveni­
do, ya que la existencia de accidentes agudos dolorosos, 
con melenas, y con intervalos libres, sugieren un diver­
tículo de Meckel o una invaginación. 

Diagnóstico: Probable divertíC1ÜO de Meckel. 

Una enferma de cincuenta años, vista en el Servicio 
del profesor LóPEZ GARC1A, cuenta molestias en el vien­
tre desde hace cuatro años, con dolores en epigastrio, 
ruido de tripas y cinco o seis deposiciones diarias, pas­
tosas. El dolor no guarda relación con las comidas. Des­
de hace ocho años tiene esputos con sangre. De joven 
tuvo tres chancros, que fueron tratados con Neo. A raíz 
del primero, ictericia, que repitió a las ocho años. A la 
exploración clinica es una enferma apática. con respues­
tas vagas, que acaban en un monólogo. Tensión arterial, 
11,5/ 8- Tumoración en epigastrio, procedente de hipocon­
drio derecho, de superficie regular. No hay bazo. Radio­
lógicamente, estómago rechazado a la izquierda por la 
tumoración. Velocidad de sedimentación, 24. Sangre, nor­
mal. Orina y esputos, negativos. Cassoni, dos cruces. Fos­
fatasas, normales. Hanger, tres cruces. Mac Lagan, 14 

unidades, y Kunkel, 41. Colinesterasa, normal W 
berg! cuatro cruces. Wassermann, cuatro ｣ｲｵ｣･ｾＮ＠ R eun. 
grafla de tórax, con cono de la pulmonar grande e ｾ､ ｩｯＮ＠
ma y cartílagos costales calcificados. Al ｰｲｯｦ･ｳｾｲ＠ ｾＯｳ･Ｎ＠
［ＭＮ［｢ﾡｾ＠ DtAz no le parece este proceso una neoplasia ｍｾＮ＠
más bien un quiste hidatídico por el ｡｢ｯｭ ｢｡ｭｩ･ｮ ｴｾ＠ 81110 

presenta la tumoración en el epigastrio. El diagnóstic ｾ･＠
ferencial estriba entre hígado stfilitico y un quiste ｨｾｾﾭ
tídico. En contra de lo pnmero está el que la hepatoi · 
galia es muy grande y no está lobulada, no es ､ｯｬｯｾｾ＠
y no tiene fiebre. sa 

Diagnóstico: Quiste hidatflico 1 11 una e11Jerm(l 8ifil¡. 
tica. 

Jueves 20 de marzo de 1958. 

Se pt·esenla un enfermo del doclot 0 \ A, que hace c1n. 
co-sets años presenta durante unos cinco dias ictericia 
sin ninguna otra molestia. Quedó btt>n hasta hace un año 
en que nuevamente se puso amarillo, presentándose!; 
además edemas en las p1ernas. En este tiempo \'tene te­
niendo episodtos de somnolencia. Toma suficientes pro. 
lemas y no bebe. La familia está sana. A la exploración 
es un enfe¡·mo con telangiectastas en mejillas, palpAn. 
dose el hígado aumentado tres traveses y el bazo do, 
:\o tiene asicolos. No ginecomastta . El Hanger es de 
cuatro cruces, la colinesterasa de 100, la colemia de ' 
nuhgramos y la velocidad de sedimentación de 64. Se 
trata, pues, de una c1rros•s hepática en la que los epi!<Qo 
dios de somnolencia recuerdan a las cns1s de intoxica· 
ción por amoniaco. Se le recomienda no tome muchaa 
protemas en la alimentación. 

Diagnóstico ｃｴｲｲｯｳｩＮ＼ｾ＠ hc¡JállC'u . 

Un entermo del docto¡· ｕｬｩＧｾＺｚ＠ G.\Ill' l.\ , de dteciOcho 
años de edad, cuenta que ele pl·queiio tenia diarreas A 
los nueve años de edad tuvo una hemntemc!<IS que se ba 
repetido a los qum('c y ｣ｬｩ･ｦＧｩＡ［ｾｉｳ＠ ano. Hnce unos me 
ha tenido un l melena. El, por lo cl(ll b, se encuc t 

bien. A la exploración se encuentra un bazo aumentado 
de tamaño unos cuatro traveses de dedo. En la orina tie· 
ne 2 gr. de albúmina con recuento de Addis y función 
renal normal. Las pruebas de función hepática son ne· 
gativas. En la pielografía se ve una dilatación de la pel· 
vis izquierda. En radioscopia se apreciaron varices eso­
fágicas y cierto grado de hernia del hiatus. En la esple­
noportografía, en vez de un tronco venoso se ven mu· 
chas venas, dando la impresión de tratarse quizá de un 
cavernoma. Se hacen pielografías ascendentes y se en· 
cuentra que el uréter izquierdo tiene una doble inflexión. 
lo que podría corresponder a una anomalía vascular. 

Diagnóstico: Esplenohidronefrosis por anornalla vas­
C1üar. 

El tratamiento quizá se podria hacer satisfactoria· 
mente haciéndole una anastomosis portorrenal con ne­
frectomia izquierda. 

Un enfermo del doctor LóPEZ GARC1A refiere que des· 
de hace tres años tiene hematemesis y melenas que se 
han repetido en diversas ocasiones. No ha tenido nunca 
fiebre ni ictericia. Se palpa el hlgado unos dos traveses 
y el bazo cinco traveses de dedo. El Hanger es de cuatro 
cruces; la colinesterasa de 186; 6 gr. de proteínas tota· 
les; en la radioscopia que le fué practicada se ven variÍ 
ces esofágicas. Esplenoportografia con dilatación ｰｯｲｾ＠
y una presión en ella de 480. Se trata, pues, de ｾｮ｡＠ n· 
rrosis hepática tributaria de intervención quiní.rgJCa. 

El doctor OYA presenta un paciente acromegálico, ｣ｾｮ＠
diabetes intensa, en el que existla una gran ､ｩｬ｡ｴ｡ｾｴ￳ｮ＠ ｴｾ＠
la silla turca por adenoma eosinófilo al que se mten . 
hacer una intervención quirúrgica, y como no fuese ｾ･＠
sible realizarla por encontrar la cintilla muy ｰ･ｧ｡ｾ｡ Ｌ＠ to 
le trató con radioterapia. Después de este ｴｲ｡ｴ｡ｾｉ･ｾｩ｣ｾ＠
el enfermo no tiene cara de acromegálico (lo que 10 to 
que la alteración cutánea es fundamental en el ｡｟ｳｰｾｲﾭ
acromegálico) y se le ha quitado la diabetes. Lo 1m eta· 
tante es decir que no se trataba de una diabetes mrsis· 
hipofisaria, ya que si hubiera sido asl la diabetes pe 
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. xistenc1a ele Jes1ones en el páncreas deli­
tiría P0

1
1 e nulac1ón ele la función hipofisaria. En este 

·s de a a · h d pue or el contrario, la diabetes se a cu:a o. 
raso. P ó t'co. At romt qrtlltt por adenomo htpof¡•.<w no ro11 

D1agn s 1 · · 
diabetes. 

1 
doctor Lmu::-:n: presenta dos gemelas d.e cuatro 

_E ue nada más presentan exoftalmos. Son vtvas e m 
anos q tes En las radiografías de cráneo se ven tmpr<' ­
ｴｾｬｾ･･ｳｮ＠ digitales. En el fondo de ojo hay estasis papilar. 
SIO . ￳ｾｬｩ｣ｯＮ＠ Cráurostr11osis ((1 miliar. Deben operarse. D1agn ., · · 

Un enfermo ele cuarenta y t t·es años ｾ･＠ edad, pertene: 
cien te a la Clinica del doct?r 7} A. ｲ･ｦｾ･ｲ･＠ que empezo 

dolores óseos hace un ano. .ace seis meses, por es­
ｾｯｮ＠ molestias, le pusieron Irgapirina. En la actualidad 
ｰｾﾷＡｳ･ｮｴ｡＠ gran aRtenia , disnea d e esfuerzo y hemorra-

gias cutáneas. En la exploración la encía es hemorrá­
gica .Y proliferativa en algunos sitios. No tiene adeno­
patías. Bazo aumentado de tamaño un través. La ra­
dioscopia de tórax es normal. En el informe hematoló­
gico se dice que es una sarcoleucos1s aguda. Se subraya 
que en estas formas puede haber o no adenopatías. 

Diagnóstico: ｓｭﾷ｣ｯｬ･ｵｲｯｳｩＮｾＮ＠

El doctor ｌａＺＭＺｄｾ Ｚｮ［＠ presenta una enferma de diecinue­
\'e años que hace cinco notó la aparición en lado iz­
quierdo de la cara de un bulto del tamaño de una ave­
llana que fué creciendo. La operaron - dice la extirpa­
ción sólo se hizo po1 raspado , pero más tarde se le re­
produjo. Le pusieron radioterapia, con lo que mejoró, 
disminuyendo el tamaño de la tumoración, pero luego 
ha vuelto a necer aumentando de tamaño poco a poco. 
El diagnóstico histológico es ele tumor dt· 111 iPloplttJ'irts. 

SESIONES DE LOS SABADOS.- ANATOMO-CLINICAS 

Sábado 12 de abril de 19:>b. 

DISPLASIA FIBROSA POLIOSTOTICA 

Doctor Ml HALt:t' Pl.t-:<:t J·:z¡ ｾＺＱＮＮＰＮ＠ P1·esenta las mHigcnes 
htflopalológicas COJTcspondientes a dos casos, uno muy 
típico y otro más discutible, de una mujer que se diag­
nosticó en biopsia y murió más tarde leucémica. 

ESPLENOMJ<:::GALIA CONGESTIVA DE EVOLUCIOI\' 
CIRROTICA. ANASTOMOSIS ESPLENORREI\' AL 

Doctores HW.\L<:O, Hl EHTI, ｌ＼ｊｈｾ［ＺＭ［ｮＺ＠ ｾﾷ＠ JDIE:\f:z CA­
:>AOO. Esta enferma. de cuarenta años, casada, ingt·esó 
en el Servicio del doctor LORF::-;TE el 19 de diciembre pa­
sado refiriendo la siguiente historia: 

Un año antes, s in ninguna molestia previa, apt·eció la 
aparición de un bulto en hipocondrio izquierdo que se 
acompañaba de dolor en zona renal del mismo lado. Al 
tiempo apreció debilidad general y decaimiento con can­
sancio fácil. Continuó en este estado hasta hace cuatro 
meses, en que a todo lo anteriot· se unió hinchazón de to­
billos, párpados y manos y una tendencia hemorrágica 
con reglas copiosas y pequeñas epistaxis y gingivorra­
g¡as. Desde el principio venia apreciando fiebre en días 
mslados, oscilando entre 37,5-38,5. La elevación térmica 
se precedia de escalofríos intensos, teniendo alguna vez 
dos elevaciones en el mismo día si bien lo más habitual 
era que se presentaran cada cuatro-cinco días. 

Ultimamente también notó abultado el vientre y la 
han tratado con diuréticos. pues le dijeron que tenía lí­
qmdo en él. 
. ｅｾ＠ .los antecedentes había una pleuritis derecha a los 

dtecJsiete años, catarros frecuentes y una mastitis a los 
vemte años. Siempre había vivido en Madl'id, menos al­
gunos veranos que pasaba en la provincia de Avila. Los 
antecedentes familiares carecían de interés. 
. 
6
La enferma estaba en buen estado con buena colora-

ｾｮ､＠ · ' e ptel Y mucosas. No tenía más adenopatías que 
una en axila · · d El 

1 
1zqmer a, explicable por la mastitis pasada. 

pu món era normal a la auscultación y percusión y 
ｾｾ＠ corazón se auscultaba un soplo sistólico en todos los 

Ｑ • Ｓ ｾｾｬ｣ｯｮ＠ in·_adiaeión al cuello. donde se apreciaba salto 
E ar, labdo supraesternal y pulso venoso. 

Citi; ｾｾ､ｯｭ･ｮ＠ era globuloso, pero no parecía existir as­
cons.ist 11.1gado se palpaba a dos traveses de dedo, de 
de tod eneJa blanda, y lo que más llamaba la ateneión 
que 11 a la explora?ión e ra una esplenomegalia .fmnca 
lizabl:.gaba a fosa Ilíaca izquierda. blando y muy moví-

Tenía dis'. t . sisen b cte .o edema maleolar y abundantes equnuo-
vo trasarn 

1
as ｐｴ･ｲｾＧｾｊｾｓ Ｎ＠ El Rumper-Leede era muy pm;iti-

C go peteo. 
on sólo estos datos cllnt'cos, 1 d t b 1 en os que es aca an a 

csplenomegalia con fiebre irregular y tendencia hemo­
Jrágica. barajamos las hipótesis ele mieloSIS crónica. 
esplenomegalia congestiva y parasitosis, y por estos ca­
minos orientamos las exploraciones, que nos fueron clan­
clo los siguientes resultados: 

En sangre había anemia normocroma de 3.720.000 he­
matíes, la velocidad de sedimentación era de 23,5 de ín­
dice y en el cuadro blanco había extrema leucopenia de 
1.500 con 62 neutrófilos, de los que 27 eran cayados, un 
eosinófilo, 3 monocitos y 34 linfocitos. Las plaquetas es­
taban sensiblemente disminuidas. En la extensión ni en 
gota gruesa se vieron hematozoarios. 

Este examen descartaba la mielosis y quizá el palu­
dismo (que por otra parte no explicaba todo ei cuadro) 
ｾＭ reforzaba la impresión de que estuviéramos ante un 
('aso de esplenomegalia congestiva con frenación medu­
lar secundaria, traducida esencialmente en la leucope­
nia y trombopenia. La punción estema! confirmó este 
último extremo, pues se trataba de una médula abun­
dante de moderada inmadurez e hiperplasia reticular y 

roja (16 y 65 p0r 100 de células blancas l. 
La Ol'ina era normal en varios exámenes y su cultivo 

estéril. 
Las pruebas de función hepática fueron: Hanger de 

cuatro cruces. McLagan de 10,9 unidades y Kunkel de 
27,2 unidades. La gamma globulina de 1.94 y la colemia 
normal. La colinesterasa muv baja, de 87 mm' de CO,. 

Por entonces se hizo también una prueba de Greppi. 
en la que se consiguió una retracción marcada del lími­
te esplénico. y aprovechando esta inyección de adrena­
lina se investigaron varices esofágicas que no fueron vi­
sualizadas en las radiografías. 

Con todo ello nos cabía poca duda de que se trataba 
ele una esplenomegalia congestiva de evolución cirróti­
ca con pruebas ya muy positivas, y ésta fué también la 
opinión del profesor JL\IÉ:\F1Z D1AZ en su visita, ｩｾ､ｩ｣｡ｮﾭ
do entonces que se hiciera una esplenoportograf1a para 
tomar luego decisiones quirúrgicas . 

Al practicar la esplenoportografia: ?e la que. _luego 
nos hablará el doctor HIDALGO. se mtdtó la pres10n es­
plénica, que resultó estar muy elevada, a 480 mm. de 
agua. Se presenta en sesión de jueves con .el resultado 
d<' esta e'<ploración y se decide su ｩｮｴ･ｲｶ･ｮｾＱ￳ｮ＠ tratando 
de hacer una anastomosis o de no ser posible esplenec­
lomía, que en este caso estaría ｩｮ､ｩｾ｡､｡＠ por ｾ｡＠ falta ｾ･＠
hemorragias digestiyas -:--· la ausenc1a de vanees esofa­
gicas visibles. 

A final de febrero se la traslada al Servicio del profe­
ROl' ｇｯｲｯＮｾ￺ＮｵＺｺ＠ Bn;:-;o. donde es intervenida el 5 ctr ma!'7:o. 

Tras la intervención la enferma fué ya dada de alta 
en Cirugía y volvió a ingresar en nuestt:o Servicio por 
continuar con fiebre y para ser reestudta<la. Efectiva­
mente, desde su ing1·eso. el 19 de marzo. la enferma tie­
ne un curso febril {gráfica), tos y mal estado general. 
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Se repiten las pruebas de función, que han mejorado ex­
traordinariamente: Hanger, una cruz; lVIacLagan de 4.,5 
unidades v Kunkel de 16 unidades; la colinesterasa ha 
subido a io3 mm. Guiados por la tos se hace una radios­
copia, y ante su resultado la presente radiografía. en .ta 
que observamos un pequeño derrame pleural i::quierdo 
y una sombra redondeada parahiliar de dificil filiación. 

Doctor HIL>.\LGO. Fué intel'\'enida po1· nosotros el día 

5 de marzo de 1958. 
Bajo anestesia pentothal-gases, curare, se realiza to­

racolaparotomia izquierda a través del décimo espaciO 
intercostal, que se extiende desde la linea axilar poste-­
rior hase-a el punto medio de la linea xifoumbilical. Sec­
ción del diafragma desde su inserción costal hasta el 
centro frénico. El bazo está extraordinariamente aumen­
tado de tamaño, con adherencias de calibre moderado a 
la cúpula esplénica. El hígado tiene aspecto intensamen­
te cirrótico con reducción del volumen del parénquima 
en grado medio. Se procede a liberar el bazo de sus adhe­
rencias y ligamentos, visualizándose la vena esplémca. 
de calibre aumentado, aproximadamente hasta el tama­
ño de un dedo medio. Liberación cuidadosa de los vasos 
del pedículo esplénico, ligando aisladamente la arteria 
esplénica, que es muy flexuosa. En la porción final de 
la vena del mismo nombre hay dos pequeños bazos acce­
sorios que son eliminados. Se practica esplenertomia ,. 
seguidamente se procede a libera1· la vena esplénica en 
el techo del cuerpo y cola del páncreas. donde está ntl­
mamente adherida. continuando esta liberación hasta 
conseguir una longitud vascular suficiente para esta blc­
cer la derivación anastomótica. 

Se incinde el peritoneo poste!ior y por disección clt>l 
tejido retroperitoneal se expone el riñón izquierdo y va­
sos del pedículo renal. disecándose la vena de este nom­
bre en un ampho trayecto. Previa colocación de un bull­
dog en la arteria renal se colocan dos clamps en las por­
ciones extremas del sector liberado de la vena renal. in­
terrumpiendo totalmente el tránsito venoso a este 111\'<'1 
Se reseca un ojal en la pared anterior de la vena ren:tl 
de calibre Similar al de la secc1ón de la vena esplémca. 
y seguidamente se practica anastomosis esplenorrenal 
término-lateral en sutura continua y evertiente, mte­
rrumpida únicamente en ambos extremos con aguja 
atraumática e hilo de calibre 5 O. Retirados los clamps 
de contención se comprueba la ausencia de sufusiones 
hemorrágicas a nivel de la línea de sutura. Por punción 
directa de la vena esplénica se determina la presión poi­
tal, que ha descendido desde la cifm de 4.80 mm. de agua. 
existente en el p1·eoperatorio, a la de 250 en el momento 
actual. Se reintegra el tejido prel'l'enal a su anatomía 
normal, se toma biopsia de hígado y se cierra la incisión 
toracoabdominal con drenaje torácico, que es retirado a 
las cuarenta y ocho horas. 

El postoperatorio transcurre normalmente en los pri­
::neros días, desarro11ándose ascitis de grado moderado 
que progresa hasta fluir por la herida operatoria . Con 
un tratamiento adecuado remite en cuatro días, permi­
tiendo retirar los puntos a los diez días, momento en el 
cual se traslada nuevamente al Servicio del doctor Lo­
RENTE por presentar fiebre no explicable por motivos 
operatorios. 

Sábado 19 de abril de 1958. 

RETICULOSIS. MICOSIS FUNGOIDE 

Doctores OvA, ａ ｇ ｴ Ｂ ｉｒｒｾ ［＠ JACA y profesor G. ORBA:'\E.r "· 
Este enfermo, A. M. P., de cincuenta y cinco años, 

guardia civil retirado, ingresó en la Estación 3.• el 11 de 
febrero pasado contando la siguiente historia: 

En junio de 1954, estando antes bien, notó la apari­
ción de unas manchas rojizas, como ronchas, en pie rna 
derecha y vientre, del tamaño de una moneda de 10 cén­
timos, que eran muy pruriginosas, y asimismo a preció 
la aparición de adonepatias de pequeño tamaño en am­
bas ingles, siendo diagnosticado de eritema exudativo 
multiforme. Estas lesiones fueron extendiéndose por todo 
el cuerpo, respetando únicamente cara, manos y pies. A 

veces tenían una pequeña exudación serosa, pero 
neral, eran secas y descaman tes. A l extenderse ｾ＠ ｾ＠ g¡. 
siones fué d iagnosticado de psoriasis. Dos años ｲｮｾ＠ s le. 
de comenzó a llenársele la cara de placas blan 8 lar. 
que también le cubrieron pies y manos. En ､ｩ｣ｩ･ｩＺＺｾｃｩｮ｡ｳ＠
este mismo año le indicaron que tomara tres corn re de 
dos diados de COI'tisona, que suspendió al cabo de P.nrn!. 
d . . . . h 1 vem• 1as por no ap1·ec1ar meJOna y a lel'le aparecido · 
cosa en orma. por lo que desde entonces está tratad g:lu. 
msulina. 0 ｃｬｩｾ＠

En abril del pasado año amaneció un día muy hin h 
do. con edrma <>n lm; cuatro miembros y t•ara. ｣ｯｮｾＮｾﾷ＠
cho malestar ｧｲｮｾＧｲ｡ｬ＠ y sensación de fl"ío, estando · 
hasta julio. en que. después de unos d1as con fiebre ｡ｬｾ＠
empezaron a <lesaparecerle las lesiOnes cutáneas e 
gran descamación en todo e l cuerpo, m<>jorando ｲｮｵ｣ｨｩ ｾ＠
simo. Las adenopatías, que hablan aumentado ｭｵ･ｾ＠
últimamente, así como unas les10nrs infiltrativas de a 
p!el en zona suprarla_vicular derecha, que habían apart. 
c1do tamb1én en los ultm1os t1empos. disminuyeron mt· 

cho de tamaño y los edemas desaparecieron. Pocos días 
después de esto notó que le salían pequeñas vesículas en 
los brazos que le picaban mucho y al romperse daban 
salida a un líquido incoloro, estanclo así hasta diciembr< 
Pn que dismmuyr1·on las vesículas. prro se le presenta. 
ron nuevamente las manchas rojizas ｾ ﾷ＠ ､･ｾ｣｡ｲｮ｡ｬＡｶｵ＠

Invadiendo tocio el cuerpo y hasta rl curro cabelludo 
En la cama se le raen las e!'lcama!'l ｾﾷ＠ tiene una tr::era 
exudación ele la piel. Dumntt• PI diu sp le ｾｴﾷ｣｡ｮ＠ mue 
y tiene la scnsat·1ón clp tcnl'r t•spmns t·n todo el cuerpo. 
ron ti1·antez clt' In JH<'I ,\' difu•ultnd dt' fii'XIOnar brazos 
,\' piernas. Las adt•nopatías Ｑｾ ﾷ＠ han Hlllllt'lltado mucho de 
tamaño en l'!ilt' últ1n1o til'mpo, H!il t·omo hl!i ｨﾷｾＱｯｮ･ｳ＠ s:,;. 
praclavieulan•s , Ha delg-azarlo ::n Julo:; ､ｐｾ､ｬＧ＠ !'1 comle::· 
zo de la enfCinll'dad. 

ｄＱｾｦ｡ｧｩ｡＠ c!Psdt• hut·e t' lltco anos pn m lo:- sóhrlos. ､･ ｾ＠

calización n ·tnJt'stPrnul, pm lo c¡tll• l' ll l!l"fi le hlt'le 
dllatadont•s. 

,\ ntec t·d!'nl (',., ¡w1 onaiPs, S lll llll l' l< s 
El"' los f 11 11"1'" dPstn r n uu•• ' ""'""tf' 'l"" llt'ne 

hermana d1abéllca. 
Explor ación. Enfermo desnull·ido, con cifosis dorsaL 

que presenta toda la superficie cutánea. a excepción de 
unas pequeñas zonas de piel indemne en la espalda, de 
una coloración eritematoviolácea, infiltrada, recubierta 
por una escama, en general poco adherente, blanquee!· 
na. Estas lesiones son muy pruriginosas, alternándos1 

estas zonas descamativas con otras exuclativas. recub1er· 
tas algunas por pequeñas costm melicéricas. En región 
supraclavicular derecha se ap1·ecian tres tumoracwnes 
de aspecto tuberoso, algo más violáeeas. de 2-3 cm. de 
diámetro, indoloras, que deslizan ele planos profundos 
En ambas axilas se palpan algunas adenopatías de me· 
diano tamaño, li bres e indoloras, renitentes y no adhen· 
das a planos profundos. E n las ing les también se palpan 
adenopatías, ele las mismas caraetel'isticas, que alean· 
zan el tamaño ele mandarinas. El resto de la exploración 
es normal, siendo difícil la palpación abdominal por l! 
firme infiltración cutánea. 

En sangre se encontró 107 por 100 de Hb. y í.200 leu· 
cocitos con 71 N., 6 C., 4. E., 1 B., 2 M., 14 L., un ｭ･ｾﾷ＠
mielocito y una célula cianófila. La velocidad de se J· 

mentación era de 60-100 con índice de 55. . r 
La orina p1·esentaba una glucosuria de 24.,6 gt. po 

1.000 c. c. D ·ma· 
Pedimos la colaboración del Departamento de el e 

tología, s in que de momento nos pudieran decir más¡ qun 
se trataba de una erit roder m ia sintomática de a gu 

proceso maligno. ticar 
P or el docto r SANCIIEZ FAYOS se p rocedió a prac d . 

una punción ganglionar, de la que se nos ｩｮ ｦ ｯｲｭｾ＠ 1 ｾＮ＠
tor PANIAGUA): El con junto citológico ｰｾｲ･｣･＠ ｾｯｲｬｾｾｲﾷ＠
der a una proliferac ión linforreticular ､Ｑｳｰ ｬ ￡ｾｴ Ｑ ｣｡Ｎ＠ n diS· 
nando con las predominantes C'élulas linfátteas e 185 
tintos estudios de maduración, se ven muy pocos: ve· 
mocitos, frecuentes reticulares linfoides ｧｲ｡ｮｾ･ｳ＠ ｾｯ＠ st 
ces con nucleolos destacados) y a lgún ｮ･ｵｴｲ￳ｦ Ｑ ｾ Ｐ ﾷ＠ ¡entes 
ven células de Sternberg. Son Ｑ ﾷ･ｬ｡ｴｩｶ｡ｭ･ｮ ｴ ｾ＠ flecledon· 
células h istiocilarias de 30 a 4.0 micras, de nucleo r atina 
do, oval o reniforme, a veces excéntrico, de crorn 
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· es con una o varias manchas nucleolares 
¡axa. en ocaswn amplio claro. A veces forman pequeños 
y protoplasn;.a focitos y su morfología recuerda a la des­
conexos ･ｾ＠ :;A para la célula de la micosis fungoide (?) 
crita por ａｾ＠ experiencia en este sentido). 
¡carecemos e.ón esternal, practicada simultáneamente, 

En la ｴ［Ｎｾｮｾｾ＠ esternón blando y méc:iula muy abundan­
se encon marillcntos y algunos más oscuros. Grasa 
te en copo.s ｾ｣ｬｵｬ｡ｲｩ､｡､＠ y megacariocitos marcadamen­
muy ･ｳｾｾｾＺ､ｯｳＮ＠ Estos úlÚmos con frecuencia son ｩｮｭｾﾭ
te aum . ágenes de transición desde elementos retl­
duros, con •r:: mitosis. Hay signos de activación de la se­
｣ｵｬ｡ｲｾＺﾡｾﾡｾｾ＠ (inmadurez, tendencia al gigantismo, mito­
r•e m mielocitos, nucleolos y centrosferas destaca-
515 ent pro ue unida a la eosinofilia inmadura, la hiper­
dos, .e ｣ＮＩｯ､ｱ･ｲﾷｾ､｡＠ del retículo con evidente matiz displás-
plas•a m . · 1 t d t 11 tico (aspectos monoc•totdes en. e ｾｭ･ｮ＠ os e ra ｴﾷｾｸ｣･Ｍ
siva, nucleolos grandes en rett?tu ｾｲ･ｳ＠ ｭｾ｣ｲｯ Ｑ Ｎ＠ m 01 es y 
mitosis presentes) y la ｰｬ｡ｳｾｯ｣ｴ＠ OSIS, nos me man a c?n­
siderar el conjunto citológiCo medular ｣ｯｭｯ Ｑ ｴ･ｸｰｲｾｳｴｶｯ＠d oceso maligno extramedular. Estas a erac10nes 
e ｾｾ｡ｲ･ｳ＠ no las hemos visto nunca en linfoblastomas 

ｲｯｾｩ｣ｾｬ｡ｲ･ｳ＠ y raras ｾ･｣ｾｾ＠ .en ｬｩｮｾｯｳｾｲ｣ｯｭ｡ｳＮ＠ ｅｾ＠ más ｾｵﾭ
gestiva de retic.ulos•s ｾﾷｳｰｬ￡ｳｬｬ｣｡＠ en amplio sentido 
1Hodgkin, micoSIS ｦｵｮｧｯｾ､･Ｌ＠ .etc.). . 

Se hizo también una b!Ops•.a de unll: de las leswnes su­
praclaviculares y de piel entrodérm1ca que presentará 
el doctor MORALES, en cuya informe dice. que el cuadro, 
desde luego maligno, tiene mucho parecidO con el des­
crito para la micosis fungoidc. . 

con posterioridad le fué ｾｲ｡Ｎ｣ｴｴ｣ｾ､｡＠ por el doctor Zu­
ｗｾｌ＠ una biopsia de un ganglio mgumal, y el resultado de 
su análisis histopatológico nos lo dirá el doctor Mo­
llALES. 

Este enfel'mo fué presentado en sesión de jueves, an­
tes de tener efectuada la biopsia de piel, y se pensó que, 
efectivamente, se trataba de una eritrodermia sintomá­
tica, correspondiendo, lo más probablemente, por la his­
toria y exploraciones realizadas hasta el momento, a 
una micosis fungoide premicótica. 

Inmediatamente después llegó el informe de biopsia 
de piel y se le empezó a tratar con N 3H, con lo cual rá­
pidamente empe<.ó a mejorar, descarnándose rápidamen­
t(' y desapareciendo el componente eritrodérmico, así 
como la infiltración de la piel, de modo que en la actua­
lidad se le han puesto seis inyecciones de 4 mg. de M. N. 
y prácticamente ha desaparecido la eritrodermia y los 
picores son mínimos, habiéndose conseguido una remi­
sión espectacular de su proceso dermatológico. 

Aunque colateralmente, hay que comentar la diabetes 
de este enfermo, puesta de manifiesto por la administra­
ción de cortisona, diabetes que, por otra parte, es de 
poca intensidad, pues ha bastado ponerle a un régimen 
dietético con 150 gr. de H. de C. para que desaparezca 
la glucosuria. 

Aunque el profesor ORBANEJA nos hablará más exten­
samente de este enfermo, creemos que debemos comen­
tar la dificultad del diagnóstico del proceso fundamen­
tal de este enfermo, simplemente con considerar que en 
d?s biopsias de ganglio inguinal, estudiadas casi simul­
táneamente en Granada y en Málaga, se decía en el pri­
ｾ･ｲｯ＠ que se trataba de un linfoblastoma reticular ma-
ＱｾＰ＠ Y en el segundo de un linfogranuloma maligno ini­

Cial o atípico, hecho que se repite en la literatura, por lo 
que ｡ｬｾｮｯｳ＠ autores creen que la micosis fungoide no es 
una entidad nosológica, sino un modo de expresarse di­
versas reticulosis malignas, mientras en otras ocasiones 
ｾＮｮ＠ cuadro de comienzo como micosis fungoide termina 
ｱｾｮ､ｯ＠ un Hodgkin, un linfosarcoma, etc. Y tanto es así, 
e e un día, hablando con el profesor ORBANEJ A de este 
［ｾｾﾷＮ［･＠ pregun.tó, yo creo que preguntándoselo él mis-

E ero, ¿ extste la micosis fungoide?". 
nin 1

• ｨ｡ｬｬ｡ｺｾｯ＠ de la biopsia de ganglio no depende en 
ｵｮ｡ｾｮｦ＠ sentido, ya que la reticulosis lipomelánica no es 
ｳ･ｲｶ｡ｾ＠ ｾｲｭ･ｾｾ､Ｌ＠ ni siquiera un síndrome, pues no se ob­
kin 1 /anstctones hacia la micosis fungoide, el Hodg­
ｳｩｮｾ＠ ･ｾ＠ ﾷｾｦ｡､･ｾｯｳｩｳ＠ Y el linfoblastoma folicular gigante. 
con e extstenc•a con estas lesiones y otras cualesquiera 
｣ｵｴ￡ｮｾｾＺｐｾｮ･ｮｴｾ＠ ｾﾷｬＧＧｴｲｩｧｩｮｯｳｯＬ＠ siempre que haya lesiones 

0 SUfiCientemente crónicas y generalizadas. en 

especial de tipo eritrodermia y liquenificación difusa. In­
cluso el nombre de reticulosis se presta a confusión con 
las afecciones sistematizadas del teiido reticulo-histio­
citario, de modo de DULA...'ITO cree que sería preferible 
hablar de "hiperplasia reticular con depósito de grasa, 
melanina o hemosiderina". Parece ser que los ganglios 
afectados por el depósito melánico, superficiales de axi­
la e ingles, lo son estas zonas por ser en ellas donde ma­
yor riqueza en melanina exhibe la piel y se achaca su 
acúmulo ganglionar a que la acción del rascado movili­
zaría la melanina que por vía linfática iría a parar a los 
ganglios tributarios de dichas zonas cutáneas, ricas en 
tal pigmento. 

Creemos que los hallazgos de la punción esternal y 
ganglionar, puestos de manifiesto por el doctor PANIA­
GUA, han contribuido mucho a aclarar, en lo posible, el 
diagnóstico de este enfermo. 

Informe de lesión nodular de piel. 

Estudio histopatológico.-Epidermis más bien fina con 
puentes interpapilares largos en el que exceptuando al­
gún folículo no se ven abscesos de Paitrier. Los folicu­
los y glándulas en el nódulo están casi todas destruidas. 
Existe una proliferación clara de células, ya de tipo epi­
telioide, ya fibroblástico o ya redondas más inmaduras. 
Hay notable infiltración, tanto de eosinófilos como de 
células plasmática, y en menor cantidad de neutrófilos. 
Existen mitosis bastante abundantes. El cuadro, desde 
luego maligno, tiene mucho parecido con el descrito para 
la micosis fungoide. 

En la parte eritrodérmica las lesiones son sobre todo 
inflamatorias. 

Informe de ganglio de ingle. 

Estudio histopatológico.-Hiperplasia folicular reac­
tiva, alguna placa con predominio de células reticulares 
e inflamación crónica con bastantes eosinófilos. Existe 
pequeña cantidad de hierro y además melanina. Tam­
bién se encuentra grasa. 

La imagen corresponde a una reticulosis melánica o 
también llamada linfopatía dermatopática. 

No se han descubierto indicios morfológicos de proce­
so maligno. 

La discusión se centra sobre el reconocimiento de for­
mas auténticas ue micosis fungoide y su diagnóstico di­
ferencial con entidades que se le parecen, y también so­
bre el concepto que debemos tener de la reticulosis lipo­
melánica como proceso reactivo, diferente de otras reticu­
losis cutáneas más tumoroides, más malignas, con depó­
sito de melanina sin grasa. Procesos estos poco conoci­
dos que hay que estudiar bien en el futuro. 

SARCOLEUCOSIS 

Doctores RO:\IEO y ORTEGA ｎ￺ｾｅｚＮＭｊＮ＠ S. E., de dieci­
siete afios, de Serranilla del Valle (Madrid), de profesión 
albafiil, ingresó en la Sala el 16 de febrero último y re­
fería que hacia tres meses, estando bien hasta entonces, 
notó un bulto del tamafio de una avellana en región late­
ral izquierda del cuello que en el transcurso de un mes 
se hizo del tamafio de una mandarina. Simultáneamente 
empezó a tener diarreas con tres-cuatro .. deposiciones 
diurnas, semiliquidas, con mal olor, retortiJones Y pru­
ritu anal. En esta situación, quince días después notó que 
le aparecía otro bulto en región lateral derecha del cue­
llo del tamaño de una nuez, no tenia picores y cree no 
haber tenido fiebre. 

Cuando llevaba un mes enfermo consultó con un mé­
dico, que le recomendó radioterapia, iniciándose ésta: a 
primeros de enero, desapareciendo los bultos a las vem­
te sesiones. 

Hace quince dias, en pleno tratamiento radioterápico, 
empezó a sangrar por las encias y unos o?ho días _des­
pués epistaxis, que persisten en la actualidad. ｕｬｴｾｭ｡ ﾭ
mente se nota dolor en hipocondrio izquierdo, que se trra­
dia por la región anterior de ｨ･ｾｩｴ￳ｲ｡ｸ＠ corres.Pondiente, 
hasta hombro del mismo lado, as1 como molestias doloro-



276 REVISTA OLINIOA ESPAÑOLA 28 febrero% 

sas en garganta. Astenia y anorexia. Desde hace seis­
siete días, tos ronca. 

Antecedentes familiares sin interés. Los personales, 
de niño, adenopatías fímicas en el cuello y a los diez 
años edema de escroto con orinas de color café. 

En la exploración clínica es un enfermo bien constituí­
do con palidez de piel y mucosas. Pupilas isocóricas y 
normorreactivas. Hemorragia subconjuntival en parte 
externa de ojo izquierdo. Tinte subictérico de conjunti­
vas. En labio superior, pequeñas lesiones hemorrágicas. 
del tamaño de una cabeza de alfiler negro, cubiertas con 
una costra necrótica; lesiones semejantes y mayores en 
la mucosa de ambas mejillas. Amígdalas prominentes de 
superficie abollonada de color gris p lomizo con algunas 
zonas hemorrágicas. Múltiples adenopatias del tamaño 
de una avellana, dolorosas, no adheridas a piel ni a pla­
nos profundos, en región submentoniana, prolongándose 
por ambos lados del cuello por cadenas carotídeas hasta 
fosas supraclaviculares. Adenopatías algo más pequeñas 
de iguales características en regiones mastoideas. En 
ambas axilas se palpan adenopatías, en la izquierda del 
tamaño de una nuez, y en la derecha más pequeñas. En 
ambas ingles se palpan adenopatías de iguales caracte­
rísticas que las anteriores, de tamaño oscilante entre 
una avellana y una nuez. Hematomas en ambos brazos 
y nalgas sobre los lugares que se han puesto inyeccio­
nes. Petequias en ambas piernas y pene. Tórax: Por per­
cusión, matidez en plano posterior de hemitórax izquier­
do, sobre cuya zona existe abolición de murmullo v vi­
braciones vocales. Corazón : Nada anormal. Pulso rÍtmi­
co a 100. Tensión arterial, 11 7. Hígado, se palpa a ｵｮｯｾ＠
cuatro traveses de dedo de arco costal, de consistencia 
media. Bazo, se percute y palpa, aumentado de tamaño, 
hasta el nivel del ombligo. 

Con carácter urgente, el análisis de sangre inmediato 
fué el siguiente: Hematíes por mm. cúbico, 3.200.000. 
Hb., 60 por 100. Valor globular, 0,93 con las siguientes 
anormalidades de la serie roja: Discreta anisocitosis y 
anisocromemia. Muy frecuentes policromatófilos. Lige­
ra poiquilocitosis. Se han visto dos normoblastos por 
cien formas blandas. Velocidad de sedimentación : pri­
mera hora, 40; segunda hora, 80. Indice, 40. Leucocitos, 
126.000. Neutrófilos adultos, 7 por 100. En cayado, 1. 
Eosinófilos, l. Basófilos, O. Linfocitos, 2. Monocitos, 1 . 
Metamielocitos, 3. Blastos, 85, que por la morfologia po­
dría tratarse de sarcoleucitos. Plaquetas, 3.200 (20 por 
1.000). Tiempo de coagulación, 4'. Hemorragia, 6,30". 

Con el diagnóstico de leucemia aguda se inició trata­
miento con transfusiones de sangre, 300 c. c. diarios. 
Penicilina, 400.000 unidades cada seis horas, ACTH, 25 
miligramos diarios y vitamina e, 500 mg. diarios. 

Al día siguiente, el enfermo continuaba sangrando por 
encías y nariz. Por la tarde hizo varias deposiciones li­
quidas de color negro. Su temperatura era de 38,2 y la 
tensión de 10/ 6, poniéndosele coramina. En la noche si­
guiente empezó a tener vómitos de sangre roja en bas­
tante cantidad y de madrugada de posos de café. Se con-

tinuó con las transfusiones de 300 c. c. y se adrn· . 
ron tónicos periféricos. A pesar de lo cual ent 6illlstra. 
cuadro de shock y falleció a las nueve de la ｭ｡ｾ＠ en U!¡ 
di a 20. nana de! 

De la necropsia se recoge el siguiente informe (1¡
2 Todos los ga11glios de la cavidad torácica y del· 361 

se encuentran aumentados de volumen, blandos d ｣ｵ･ｵｾ＠
sistencia, coloración blanco rosada y aspecto jugo e ｾｾﾭ
ｳｾ＠ aprecian necrosis. En la región COITespondie ｾﾷｮｯ＠
tmw se ve una masa grande de tejido de aspectone al 

al descrito en los ganglios. En cavidad ｡｢､ｯｭｩｮ｡ｊ
Ｑ

ｾ＠
｢ｩｾｮ＠ los ganglios están ligeramente aumentados y :: 
m1smo aspecto que los anteriores. Las amígdalas '· 
mentadas de volumen y colomción blanco rojiza; au. 
destacan del resto de la faringe. Bu:;o: Muy ｡ｵｲｮＺｾｾｾ･＠
de ｶｯｬｵｾ･ｮＬ＠ 850 gr. de peso, de aspecto carnoso, ｣ｯ ｬｯ ｲ｡ ｾ＠
c1ón rOJO claro, y al paso del cuchillo pot· la superficie 
de corte desprende sangre, pero no pulpa. Hígado: ｾｬ ｵｶ＠

aumentado de volum<>n; peso, 2 Id los 700 gr., blando¿ 
consistencia y fuerte tumefacción del parénquima. Riño­
nes: Grandes; se descapsulan b1en ｾﾷ＠ la superficie es lisa 
de coloración blanquecina ron abundantes focos rojizos 
ｃ＿ｮｳｩｳｾ･ｮ｣ｩ｡＠ ｢ｬ｡ｮｾ｡＠ y muy friables. Al l'Orte no se apre­
Cian bien la cort1cal y la m<'dulat·. Estómago: Toda la 
mucosa se encuentra con abundantes petequias. Pulrr.,. 
ｲｾ･ｳ＠ :. Ate! ectasia del lóbulo inferim· izquierdo. y al cone 
hqmdo de edema y algunas zonas h<>morrágicas; en ca. 
vidad pleural izquierda, derrame seroso en cantidad de 
un litro. y en la derecha, de 300 ('. c. Com::ó11: Sin alte­
raciones macroscópicas en \'álvulns y miocardio. En 1.1 
piel se ven numerosas sufuRioneR hemorrágicas. 

Estruiw h18(0J1ttlolófi1Crl rdo<'tor OLI\'A). 

Pulmó11. Congestivo. con munerosos macrófagos car· 
gados de pigmento hemático. Se ven zonas atelectA-.rl! 
y otras con edema . .:-.:o SP vl'n fl•nónwnos mfiltrati\'OS. 

Gwzr¡lio.-}.1uy edematoso. Hun penlido In e. tructura 
deb1da a la presenci l n ＱｾＱｶ｡＠ d( 1 1 e 11 ｾ＠ d· r cleo 
pequeño, irregular·, o:scuro, escotado;; a veces, con e ... ｾｩＩＩ＠
protoplasma, muy atipicas, que presentan pocas mitosi; 
de estirpe linfoide y que podrían ser sarcoleucitos. 

Tirno.- Aumento de los tabiques fibrosos. Looulillos 
formados por una sábana de células semejantes a las 
descritas. 

Riñón.- Invadido por dichas células, localizadas prin· 
cipalmente alrededor de los glomérulos y entre los tu· 
bos. Muchos glomérulos están en vias de hialinización 
con cápsula gruesa. Se encuentran muchos tubos des· 
truídos. 

Arnígdala.-Igualmente infiltradas sin foliculos secun· 
darios. 

Hígado.--Infiltración de sarcoleucitos en los espacios 
porta y en algunos senos, que se encuentran muy dilata· 
dos y prácticamente vacíos. 

Diagnóstico (de probabilidad ): Sm·coleucosis. 
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