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SlThfMARY 

The clinical 1-icturc of subacutc sclerosing 
leucoencephalit is (SSLE) is described. This con­
dition was first descri l::ed in 1945 by Dutch neu­
rologists (Van Eogaert, Radermecker and asso­
ciates). It is diffcrcnt from Schilder's discase 
with which it was almost a lways included prc­
viously. At prescnt it is ｾｯｳｳｩ｢ ｬ ･＠ to rccognise 
the ?ondition on clinical grounds o,ving to the 
cons1stency of symptoms, occurrencc in chil­
dren and young adults, onc:et charactcrised by 
disturbances in intelligence and language, occu­
rrence of various dyskinetic forms and subacu­
te course. The findings in the electroenccphalo­
ｧｾ｡ｭ＠ and C. S: F. are pathognomonic. So far, 
ｷｾｴｨ＠ the exceptwn of a case ｲ･ｾｯｲｴ･､＠ in the U. S. 
ｾｶｬｴｨ＠ ｳﾡＺｯｾｴ｡ｮ ･ｯｵｳ＠ regression, prognosis is fatal 
m a ｾｮｯ､＠ of months. It is pointed out that 
s.uba?ute sclerosing leucoencephalitis is in al! 
ｨｫ･ｾＱｨｯｯ､＠ identical with Dawson's subacute in­
cluswn encephalitis and Pette-Dorino· nodular 
ｰ｡ｮ･ｮ｣･ｰｨｾｉｩｴｩｳＬ＠ .and possibly related to the cy­
ｴｯｾＮ｣ｧ｡ｨ｣＠ mcluswn disease observed by pedia­
t:Icians and of probably viral aetiology. The 
flrst case of SSLE observed by the writer is r e­
ported. 

ZUSAMMENFASSUNG 

dEs wird das Bild der subakuten, sklerosieren­
pen ｌ･ｵｾｯ･ｮｺ･ｰｨ｡ｬｩｴｩｳ＠ (SSLE) beschriel:en. Der 
｣ｾｯｺ･ｾ＠ Ist dank der Forschung niederHindis­
ｵｮｾｲ＠ Mi eurol_ogen (Van Bogaert, Radermecker 
ｓ｣ｨｩｬ､･［ｾｲ｢･ｩｴ･ｲＩ＠ seit 1845 bckannt und von der 
d schen Erkrang un¡; <>'Ctrennt worden in 
eren Rahme . b' o ' WUrde n ｾｉ･Ｎ＠ ｾｾ＠ dahin immer eingereiht 

das ｂￚ､ｇｾｧ･ｮｷ｡ｾ｢ｧ＠ 1st es moglich geworden 
me, Auftr urch ｾｉ ･＠ ｾ･ｨ｡ｲｲｬｩ｣ｨｫ･ｩｴ＠ der Sympto­
wachsene etcn b.CI Kmdern und jugendlichen Er­
torunge nABegmn, mit Intelligenz- und Sprachs­
neasia n, . uftreten von verschiedencn Dyski­
ｬｵｮｧＭｳ［･ｾｾＺｾＺ＠ ､ｵｾ｣ｾ＠ scincn subakuten Entwitck­
im Elekt u • khn1sch zu erfassen; die B<"funde 

roenzephalogramm und l. c. s. sind pa-

ｴｨ＿ｾｮｯｭｯｮｩｳ｣ｨＮ＠ Mit Ausnahme eines in den Ve­
reimgten Staaten veroffentlichten Falles von 
Srontanremission, ist die Prognose bis heutigen 
:rages hoffnungslos und der K.rankheitsverlauf 
ｭｮ･ｲｨｾｉ｢＠ ｷｾｮｩｧ･ｲ＠ .Monate téidlich. Es wird da­
rauf hmge.viescn, dass die subakute, sklerosie­
:·cndc L<mkoenzephalitis wahrscheinlich mit der 
ｭｴｲｾｮｵｫｬ･ｩｩｲ･ｮ＠ Einbettung von Dawson und der 
n.odos?n ｐ｡ｮ･ｮｺ･ｾｨ｡ ｬｩ ｴ ｩｳ＠ von Pette-Déiring iden­
ｴｾｳ｣ｨ＠ 1st und es mrd auch auf eine etwaige Be­
zichung zu der von Kinderarzten beobachteten 
Erkrankung durch zytomegalische Einlagerun­
gcn ｡ｵｦｾ｣ｾｫｳ｡ｭ＠ gemacht, deren Aetiologie 
wahrschcmhnch aui Virus beruht. Die Autoren 
berichten über ihren ersten Fall von LEES. 

RESUME 

<?n décrit le tatleau de la leucoencépi1alite 
scler?sante subaigiie (LESS), processus connu 
depms 1915 gráce aux travaux des neurolo­
gues des Pays Bas (Van Bogaert, Radermecker 
et cols.), différent de la maladie de Schilder ou 
ii était géntralement encadré auparavant. 

AuJourd'hui il est ¡::ossib!e de reconnaitre cli­
niquemet le tablcau par la constance des symp­
tómes, rJrÉ.sentation chez les enfants et leunes 
adultes, commcncement ｾ｡ ｲ＠ des troubles de l'in­
telligence et du Iangage, apparition de dysciné­
sies di verses et évolution sul::-aigüe; les résultats 
électroencéphalographiques et du l. c. r . sont 
l athognomoniques. Jusqu'ici, le pronostic du 
pro_cessua est fatal dans un délai de quelques 
mo1s, ｳ｡ｾｦ＠ ｾ｡ｮｳ＠ un cas de remission spontanée, 
commumque aux EE. UU. 

On signale la tres probable identité de la leu­
coencér halite sclérosante sub-aigüe avec l'encé­
phalite avec inclusions intranucléaires de Daw­
son et la :ranencéphalite nodulaire de Pette-DO­
ring; on indique le ｾｯｳｳｩ｢ ｬ ･＠ rapport avec lama­
ladie par inclusions cytomégaliques, observze 
par les pédiatres et de probable étiologie virique. 
On présente le premier cas de LESS observé 
par les auteurs. 

CONSIDERACIONES SOBRE LA PATOLO­
GIA DE LA CIRCULACION PRRIV ASCULAR 

EN LA FASE CAPILAR 

P . JE\IÉ1\'EZ BRUXDELET. 

l\fad¡·!d 

En un traba,io sobre histología pulmonar re­
cientemente _r-ublicado 1, dábamos a conocer la 
rresencia de una doble circulación en la fase 
arteriolo-capilo-venular: una circulación intra­
vascular reservada únicamente para los glóbu­
los roios v una circulación perivascular para los 
glól:ulos blancos, los cuales terminan de aban­
donar los vasos sanguíneos a nivel de las arte-
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riolas precapilares y vuelven a entrar dentro de 
los vasos sanguíneos a nivel de las pequeñas 
venas postcapilares después de haber circulado 
libremente en el tejido conjuntivo perivascular 
en la fase capilar de la circulación. Dábamos 
también las razones por las cuales pensábamos 
que el plasma sanguíneo seguía el mismo cami­
no, es decir, salía de los vasos sanguíneos por las 
arteriolas para formar la corriente nutritiva pe­
rivascular o líquido intercelular, volviendo éste 
dentro de los vasos sanguíneos por las pequeñas 
venas postcapilares. Decíamos igualmente que 
esta doble circulación estaba presente no sólo a 
nivel de la circulación funcional pulmonar, sino 
también a nivel de la circulación nutricia bron· 
quial, y este simple hecho nos hacía pensar que 
esta circulación perivascular en la fase capilar 
debía existir en todo el organismo y no solamen­
te a nivel de la circulación funcional pulmonar: 
esta aserción necesitando comprobación. 

Hoy vamos a considerar algunos hechos de la 
patología a la luz de este nuevo asp<>cto de' la fi­
siología tisular. Deseamos señalar que se trata 
de un primer ensayo de agrupación. y a veces de 
explicación, de ciertos aspectos de la Patología, 
que nos parecen estar relacionados con la circu­
lación perivascular en la fase capilar, y que mo­
dificaciones y adiciones ultHiores SC'rán sin duda 
necesarias. 

Aunque numerosos hechos indican claramen­
te que las desviaciones patológicas de esta cir­
culación perivascular desbordan ampliamente del 
marco pulmonar, vamos a tratar (al principio 
por lo menos) de limitarnos al pulmón. 

Hemos señalado en el trabajo sobre histolo­
gía pulmonar que el número de glóbulos blan­
cos (linfocitos y polinucleares) presentes a nivel 
del tejido conjuntivo de las paredes alveola­
res era verdadaremente extraordinario e inclu­
so fantástico. E ste hecho vuelve a dar actuali­
dad a unos trabajos muy interesantes realiza­
dos estos años pasados por toda una serie de 
autores, principalmente por BIERMAN y cols. Es­
tos autores 2

, haciendo llegar a nivel de la arte­
ria pulmonar sangre conteniendo un número 
considerable de células leucémicas, observaron 
que en la sangre recogida a nivel de las venas 
pulmonares no había un aumento paralelo del 
número de glóbulos blancos. Inyectando toda 
una serie de sustancias farmacológicas, estos 
autores 3 notaron igualmente que con ciertas 
sustancias provocaban la salida del pulmón por 
las venas pulmonares de una cantidad de glóbu­
los blancos superior a la presente al mismo mo­
mento en la arteria pulmonar. A causa de estos 
hechos, los autores llegaron a la conclusión que 
el pulmón poseía un papel hematológico de re­
servorio capaz de r etirar de la circulación, o al 
contrario, de enviar a ésta glóbulos blancos, 
pero que el mecanismo exacto de estos hechos 
quedaba por resolver. Podemos ahora entender 
y explicar el mecanismo de este papel de r eser­
varía que posee el pulmón con relación a los gló­
bulos blancos si pensamos que cuando se inyec-

ta sangre conteniendo un gran número d . 
las leucémicas en la circulación, y que ￩ｳｾ＠ celu. 
a nivel de las arteriolas pulmonares, sólo lo ｬｬ･ｾ＠
bulos rojos pasan por el intermedio de los ｾｧｬｾ＠
lares alveolares a las venas pulmonares ｾｊｬＡﾷ＠
tras que las células leucémicas, ｳｩｧｵｩ･ｾ､ｮｵ･ｮＮ＠
mismas leyes de circulación que los glóbulos ｾｬｬ｡ｳ＠
cos del propio sujeto, atraviesan la pared ｡ｲｴ･ｾﾷ＠
lar y se colocan en rl tejido conjuntivo de las l'lo. 

redes alveolares. Esto explica por qué el ｮ￺ｭ ｾ｡Ｎ＠
de glóbulos blancos no aumenta paralelamente ro 
las venas pulmonares. Resulta evidente que ･ｾ＠
rulmón, o para ser más exacto , la pared alveol; 
constituve un _lug-ar rxcrlente con mucho oxíge. 
no para los ｾｬｯ｢ｵｬｯｳ＠ blancos. Los leucocitos n"' 
cesitando oxígeno como todas las células del or. 
ganismo. es muy posibk que aprovechen su pasQ 
o estancia a nivel de la 1 arrd alveolar para oxi. 
genarse. X o sabemos Ri la pared alveolar sim 
únicamrntr de lugar de reposo y de oxigenaciát 
para los glóbulos blancos hasta el momento en 
que otra parte del organismo. ｮ｣｣ｲｳｩｴ￡ｮ､ｯｬｯｳＬ･ｾ＠
tos leucocitos entran rn la circulación por la.­
pequeñas venas pulmonares, o bien si además de 
oxigenarse ･ｳｴｾＱｳ＠ célulm; están ahí por tener al· 
guna función específica que realizar, como la fa. 
gocitosis de las bacteriaH qu ' lll'gan hasta los al· 
véolos para lm; polinuciParcs y la fagocitosis de 
las partículas extr·aiim; inhaladas para los linfo­
citos. El estudio <le ciertos hechos patológicos 
(las neumonías y las rwumoconiosis) ､｣ｭｵ･ｾｴｮ＠
que 1 ), gil ul ll1r u 1 r tt dt ox'gtn: ｾＧ＾Ｍ

participan a la limpieza o eliminación de las bac· 
terias y de las partículas extrañas, ･ｾｴ｡ｳ＠ dos f.un· 
ciones, siendo simultáneamente posibles a mvel 
de la pared alveolar. 

Tres hechos de la patología cancerosa mere­
cen ser recordados ' : 

l. Las metástasis se producen alrededor de 
las arterias. 

2. El tejido canceroso respeta generalmente 
las arterias. 

3. La invasión maligna de los capilares ve· 
no sos, de las pequeñas venas y a veces de la: 
grandes venas es muy frecuente. 

Estos hechos son más fáciles de entender Y se 
explican si admitimos que las células ｣｡ｮｾ･ＡＧｏＧ＠
sas, cuando circulan por la ｣ＰＱｾｲｩ･ｮｴ･＠ Ｎｾ｡ｮｧｵｭｦｾ＠
siguen las mismas reglas de circulacwn que 
glóbulos blancos. Las células cancerosas Y:S 
por vía arterial, y el hecho que 111:s metas las 
sean periarterialcs implica la necesidad ー｡ｾ｡＠ ·o­
células malignas de atravesar la ｰ｡ｾ･､＠ ar ｡･ｾＺｲﾷ＠
lar lo mismo que lo hacen los leucocitos. L .. 

0 
culación perivascular parece ser una ｣ｩｲ｣ｵｬ Ｎ｡ｾｾｳ＠
bastante lenta, por lo menos a nivel de eJe cé· 
. 1. · · qué estas organos, y esto exp 1ca qmza por . . 

0 
pe· 

lulas se multiplican en el tejido conJuntiv s se· 
rivascular, produciendo uno o varios tumoreroSO· 

"d ance cundarios. A pesar de ello, el t eJI o e 
1 

e des· 
en un intento para seguir la ruta norma • 5 

05 
y 

arrolla en dirección de los capilares venos 
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1 pequeñas venas, por las cuales los glóbu-de as . 
blancos vuelven a entrar dentro de la elrcu-

los 1· ' l t ··d !ación sanguínea. ｾｳｴｯ＠ exp ICa por que e eJl o 
O
ral invade pnmero la pared y luego la luz 

tum p · · t 1 · de estos vasos venosos. o: ｣ｯｾｳＱｧｭ･ｮ＠ e, ｾｳ＠ ce-
1 1 s malignas, cuando estan a1sladas, no tienen 
｡ｾＺｲ･ｮｴ･ｭ ･ｮｴ･＠ ning.una ､ｩｦｩｾｵｬｴ｡､＠ ｰｾｲ｡＠ pasar d.e 

1 circulación artenal al teJido conJuntivo pen­
ｾｳ｣ｵｬ｡ｲ＠ pero la dificultad existe para el retor­
ｾＰ＠ ､･ｮｴｾｯ＠ de la. circulación venosa Ｎ｣ｾ｡ｮ､ｯ＠ esta 
circulación penvascular es lo suf1c1entemente 
lenta para dar tiempo ｾ＠ las, células ｭ｡ｾｩｧｮ｡ｳ＠ de 
multiplicarse y producir as1 ｵｾｯ＠ o varws ｾｾｾｯｳ＠
secundarios. Aunque sea una s1mple suposiCIOn, 
es posible que ･ｾＬ＠ ｣ｩ･ｲｴｾｳ＠ sitios del o;rg.anismo 
donde la circulacwn lJenvascular es rap1da, las 
células cancerosas, no teniendo el tiempo de mul­
tiplicarse "in si tu", vuelven a ganar la circula­
ción venosa sin producir focos secundarios en el 
tejido conjuntivo perivascular. El hecho que se 
encuentren focos secundarios frecuentemente en 
determinados órganos y raramente en otros si­
tios del organismo, debe obedecer a una razón 
local presente en estos órganos de predilección, 
y aunque la relación directa por vía sanguínea 
con el foco primario es sin duda la causa princi­
pal, la velocidad de circulación perivascular a 
nivel de estos órganos puede ser también un fac­
tor importante. Es solamente cuando las célu­
las neoplásicas no están aisladas; por ejemplo. 
cuando un trombo de tejido canceroso desprendi­
do de una pared venosa llega a una arteria, cuan­
do la invasión de la pared arterial tiene lugar, 
pues el trombo no produce únicamente un infar­
to, sino que además células malignas desprendi­
das de este trombo canceroso invaden la pared 
arterial, o bien se contentan con atravesar lapa­
red arterial, para dar lugar a focos secundarios 
･ｾ＠ el tejido conjuntivo periarterial. Trabajos re­
Cientes 5 demuestran que se tiende actualmente 
a ｲ･｣ｯｾｯ｣･ｲ＠ y a dar más importancia que antes 
a la v1a ｾ｡ｮｧｵ￭ｮ･｡＠ en la propagación de las cé­
ｬｵｬ｡ｾ＠ malignas. Para nosotros, los tumores pri­
manos y los focos secundarios no tienen ningu­
na ｾ･Ｎｬ｡Ｎ｣ｩ￳ｮ＠ con los hipotéticos vasos linfáticos 
perJferiCos teóricamente presentes alrededor de 
los vasos sanguíneos, y que no hemos logrado 
ｾｮ｣ｯｮｾｲ｡ｲ＠ ｰｯｲｱｾ･＠ muy posiblemente no ex1sten. 

as celulas malignas y los tumores primarios y 
secundar1· t · · . .. os es an s1tuados s1mplemente en el te-
Jido e · t· 
1 OnJun 1vo peri vascular y nos explicamos a ext · · 
1 . .ens10n local de los tumores malignos por 
a Ｑ ｾ Ｍ ｦｬｬｴｾ｡｣ｩ￳ｮ＠ directa entre las fibras del tejido 

conJuntivo. La invasión de los gano-lios linfáti-
cos cua d t· o i ' .. n o Iene lugar, parece ser una simple 
nvasiOn local po t ... 'd d . . , por . r con 1gu1 a o una mvaswn 

teriaVlab ｳ｡ｮｧｾ￭ｮ･｡＠ por el intermedio de las ar-
s ronqmales. 

ｬ｡Ｚｾｳｵｬｴ｡＠ posible que en ciertos casos las célu­
｢ｵｬｯｳ｣ｾｾ｣･ｲｯｳ｡ｳＢ＠ sean o provengan de los gló­
fermed ancos, Y .que algunas de las llamadas en­
de tra ｾ､･ｳ＠ mal.gnas representen una variedad 

s orno de la circulación de los glóbulos 

blancos sobre el mecanismo del cual volveremos 
mas adelante. 
. El estudio de las neumoconiosis resulta muy 
mteresante, pues las partículas extrañas inha­
ｬｾ､｡ｳ＠ en el P,ulmón son fagocitadas por una va­
nedad de globulos blancos que circulan activa­
U?ente, lo ｣ｾ｡ｬ＠ explica la presencia de estas par­
tlculas en d1ferentes partes del pulmón e incluso 
d_el organism_9. Es así, por ejemplo, que las par­
Llculas extranas que llegan hasta los alvéolos son 
ｦｾｧｯ｣ｩｴ｡､｡ｾ＠ por células mononucleares, que se­
gun ｡ｬｧｵｮｯｾ＠ autores son linfocitos, y llevadas 
por estas celulas desde la pared alveolar hasta 
las pequeñas venas pulmonares situadas en la 
ｰ･ｲｩｦ･ｾｩ｡＠ de los lóbulos secundarios. Ahí, según 
la vanedad de partículas extrañas inhaladas es­
tas células, conteniendo el material ｦ｡ｧｯ｣ｩｴｾ､ｯＬ＠
son capaces de entrar dentro de la circulación 
venosa, de llegar hasta partes alejadas del or­
ganismo (hígado, bazo, etc.) 6 y de volver de nue­
vo al pulmón, pero esta vez por la vía arterial 
(pulmonar y bronquial) para pasar, como es na­
tural, al teJido conjuntivo periarterial. Esta cir­
culación explica por qué se encuentran partícu­
ｬ｡ｾ＠ extrañas e;» estos distintos puntos del pul­
mon y en ocasiOnes en otras partes del organis­
mo (según la clase de neumoconiosis). Otras ve­
ces parece que las células, con las partículas fa­
gocitadas, son incapaces de entrar en la circu­
lación venosa, quizá porque han sucumbido a la 
toxicidad del material fagocitado. Debido a ello, 
las partículas extrañas se acumulan alrededor 
de las pequeñas venas, por ser a este nivel don­
de los linfocitos entran en la circulación sanguí­
nea. Esto explica por qué MrLLER decía que la 
cantidad de "tejido linfoide" situado en la peri­
feria de los lótulos secundarios aumentaba con 
la edad y era más abundante en las personas que 
cabían vivido en una región industrial. En rea­
lidad, estas acumulaciones de linfocitos son de­
bidas al hecho que, o bien estas células no pue­
den ya penetrar en la circulación venosa, o bien 
eJ ritmo de entrada de estas células en las venas 
es más lento que el ritmo de llegada de los lin­
focitos alrededor de las venas, cosa que depen­
de quizá del número de partículas extrañas in­
haladas. De todas maneras, en las neumoconio­
sis, las partículas extrañas inhaladas, siendo ra­
ramente benignas, no resulta sorprendente que 
la presencia y la circulación de estas partículas 
por el pulmón den lugar a lesiones perivenosas 
y periarteriales que terminan por la formación 
de focos esclerosos, los más característicos, te­
niendo la forma de nódulos ', que se hallan pre­
cisamente en los sitios donde se encuentran o 
encontraban las pequeñas venas por las cuales 
los leucocitos entran normalmente. Los ganglios 
linfáticos regionales, o sea, los intrapulmona­
res, son indemnes en el transcurso de ciertas va­
riedades de neumoconiosis, hecho que se explica 
mal si se admitía el concepto clásico según el 
cual las partículas extrañas drenan directa y 
sistemáticamente en los ganglios linfáticos re­
gionales. Caso de admitir esto, resultaría difí-
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cil entender y explicar la presencia de las par­
tículas fagocitadas, primero en las Yenas pul-­
monares, luego en órganos distantes (hígado, 
bazo, etc.) y, finalmente, el retomo al pulmón 
por la vía arterial. En realidad, las partículas 
extrañas, que estén libres o fagocitadas,. no es­
tán nunca, contrariamente a lo que ha sido tan­
tas veces repetido, en el interior de los vasos 
linfáticos periféric0s teóricamente presentes al­
rededor de los vasos sanguíneos y encargados 
de llevar estas partículas hasta los ganglios lin­
fáticos, por la sencilla razón que estos vasos 
linfáticos periféricos no existen en la práctica. 
Aquí también las partículas extrañas están si­
tuadas libremente en el tejido conjuntivo pe­
rivascular. Debido a ello, cuando en el trans· 
curso de las neumoconiosis los ganglws linfáti­
cos están afectados, creemos que lo están por 
vía arterial bronquial. Hemos tenido la oportu­
nidad de estudiar un lóbulo pulmonar de un niño 
prematuro que había fallecido a ｣ｯｮｾ･｣ｵ･ｮ｣ｩ｡＠
de una neumonía por aspiración ､ｾ＠ meconio. En­
contramos los bronquios llenos de un material 
donde, aparte del meconio, había una cantidad 
considerable de glóbulos blancos (polinuclcares 
y linfocitos), y en la sangre contenida en los ｾﾷ｡ﾭ
sos pulmonares (tanto en las \"enas como en las 
arterias) había células llenas de pigmento ama­
rillo-parduzco. Ko encontramos, como es natu­
ral, ningún vaso linfático periférico con dichas 
células cargadas de pigmento amarillo-¡larduz­
co ni siquiera a proximidad de los ganglios lin­
fáticos intrapulmonares. Nos parece un error 
creer que los linfocitos que están situados en los 
t ejidos conjuntivos perivasculares (que estén o 
no cargados de partículas extrañas) ganan los 
ganglios linfáticos regionales directamente. Es­
tas células ent ran normalmente directamente en 
la circulación sanguínea por las pequeñas ve­
nas, y cuando llegan a los ganglios linfáticos lo 
hacen por la vía hemática bronquial de retorno. 
Cuando, por una razón cualquiera, las partícu­
las extrañas libres o fagocitadas no pueden en­
trar dentro de la circulación venosa, se acumu­
lan en el tejido conjuntivo alrededor y a lo lar­
go de los vasos sanguíneos. 

Las células leucémicas siguen, como ya he­
mos visto más ar riba, las mismas leyes de cir­
culación que los glóbulos blancos. Esto explica 
las acumulaciones perivasculares de células leu­
cémicas que se encuentran en numerosos sitios 
del organismo (hígado, bazo, riñón, pulmón, et­
cétera) . E stos hechos de la Patología parecen 
confirmar que la circulación perivascular de los 
leucocitos, tal como la hemos encontrado a ni­
vel del pulmón, existe igualmente a nivel del hí­
gado y de otros órganos. Pensamos que en el 
transcurso de las leucemias no hay más que un 
aumento de la cantidad de glóbulos blancos nor­
malmente presentes en los tejidos conjuntivos 
perivasculares. Las células que llamamos leucé­
micas, siendo en r ealidad células jóvenes o pre­
maturas, estamos inclinados a creer que no son 
auténticas células malignas, y pensamos que las 

leucemias represen tan un trastorno de la . 
lación o de la producción de los glóbulos ｣ｾｾ｣ｵＮ＠
cos, concepto que no es nada nuevo, pero ･ｾﾷ＠
mecanismo causal nos escapa aún. Sospecha ｵｾｯ＠
una causa endocrina Y. no neoplásica ｣ｯｭｯｾｾ＠
ponsable de las leucemias por una razón que ･ｾＮ＠
¡:ondremos más tarde. ex. 

Vamos a considerar ahora una enfermedad 
sín?rome, hasta el ｭｯｭ･ｮｴｾ＠ presente muy ｭｾｾ＠
terwso, y que se conoce baJo el nombre de sa 
coidosis o enfermedad ?e ｂ･ｾｮｩ･ｲＭｂｯ･｣ｫ Ｍ ｓ｣ｨ｡ｾＺ＠
ｭ｡ｾｮＮ＠ A la luz de la e:ostencia de la circulación 
¡:envascular de los globulos blancos, y apoyán. 
donos sobre hechos conocidos, vamos a tratar de 
explicar en parte este síndrome. Creemos que se 
debe considerar la sarcoidosis como un trastor: 
no de la circulación rle los glóbulos blancos ca. 
racterizado por una Imposibilidad total o parcial 
¡:ara ciertos leucocitos de entrar de nuevo en b 
circulación venosa. Esto explica la acumulación 
de los linfocitos en él tejido conjuntivo alrede. 
dor y a lo largo de los vasos sanguíneos que no: 
revela el examen histológico. Este nos muestra 
también la presencia de las células llamadas ep:. 
telioides, cuyo ongen exacto ignoramos, ｾｲ･＠
que, según SCIIAU:'-Ii\i-.'1'\', provienen de los ｬｩｮｦｾ＠
citos. Estando las cúlulas <'¡>itelioides en gene· 
ral agru¡,adas alrededor de vasos sanguíneos, o 
de vestigios de vasos sanguíneos, y estando si· 
tuados los linfocitos a nwnudo en la pcriferiad! 
las células cpitelioides, pm•dc ser que estas úiU. 
mas re¡ rcsrntCI_ ｬｭｦｯ｣Ｎｴｯｾ＠ altlrados por Cl::' 

presión. Sin embargo, para PAUTRIER las células 
epitelioides son denvadas del histiocito. Al exa· 
minar ciertas microfotografías de leswnes sar· 
coidósicas, nuestra atencién ha sido atraída por 
la semejanza que existía entre lo que ha sidc 
descrito como siendo células gigantes y el corte 
transversal de vasos sanguíneos con glóbulos 
blancos situados en la periferia, a lo largo.?e 
la pared vascular. Para resolver ･ｳｴｾ＠ cuestwn 
sería necesario hacer un estudio mediante c?r· 
tes seriados para averiguar si se trata de auten· 
ticas células gigantes o de simples vasos ｳ｡ｾﾷ＠

guíneos con marginación de los leucocitos. ｃｯｾｉﾷ＠
deramos las adenopatías como detidas a la .r:· 
ma causa o sea a la imposibilidad para los ll o­
citos y l;s céluias epitelioides contenidos en .1os 
ganglios linfáticos de penetrar en la ｣ｩｲ｣ｵｬ｡ｾｾ＠
sanguínea venosa. Parece ser que la a?um. ·os 
ción de los linfocitos en los tejidos conJuntJv 

1 ¡:erivasculares se debe al simple hecho ｱｵｾ＠ e: 
salida de estas células de la corriente sangum. 
. . t d en la ctr· sigue normal, mientras que la en ra. a ·b'Jita· 

culación venosa está dihcultada o Imposi ｾ･ｮｯﾷ＠
da. A nivel de los ganglios linfáticos, las: a la 
patías son debidas sin duda no solamen ｾｬ･＠

81 
acumulación de los linfocitos que puedanf ｲｾ｡ﾷ＠
por las arterias bronquiales, sino por la 0 s co· 
ción "in situ" de los linfocitos. Tres ｨ ･｣ｾｯ＠ nue· 
nocidos toman un sentido especial c.on es e ueda 
vo concepto de la sarcoidosis : el ｰｲｩｭ･ｲｾ＠ ¿pro· 
explicado por este concepto y los otros 0 a mis· 
porcionan una indicación de cuál es la caus 
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de este síndrome. ｅｬｹｲｩｾ･ｲＮ＠ hecho está ｾｴｩﾭ
ｾ｡＠ d para orientar el diagnostico de sarcOido­
ｬｬＮｺｾ＠

0 trata de la cutirreacción negativa con tu­
sJS. ulse·na 0 con cualquier otro antígeno que pro-
berc I · ·b· l d d t d una ｲ･｡｣｣ｩｾｮ＠ de hipersensi I I a re ar a-
duce decir al cabo de cuarenta y ocho horas 
da,es ' . S 

t'geno de la tos ferma, etc.). abemos por el (an I t' . , ta , en histológico que una cu Irreaccwn re r-
exam 1 l " " . . t " d d positiva se debe a a acumu acwn m SI u 
da :na cantidad considerable de linfocitos y se 
epone que estas células están relacionadas con 

su t ' E d la elaboracién de an ｉ｣ｵ･ｲｰｾｳＮ＠ i n ｾＡｬｳｯ＠ e ｳｾｲＭ
coidosis, ｯ｢ｴ･ｮ･ｾｯｳ＠ una cutirreaccwn negativa 
porque los linfocitos no. pueden pasar desde los 
teJidOS conjuntivos ｰ･ｮｶｾｳ｣ｵｬ｡ｲｾｾ＠ y desde los 
ganglios linfáticos a ｾ｡Ｎ＠ Circulacwn ｶ･ｾｯｳ｡＠ con 
el tm de ir luego al sitiO ､＿ｾ､･＠ el !lnbgeno ha 
sido inyectado. Es el empnswnamiento de los 
Jmfocitos en el tejido conjuntivo perivascular 
y en el de los gangliOs lintaticos que les impide 
11 donde están requeridos. Pensamos que este 
concepto, a la vez anatómico y ÍlS1ológiCo, de 
por que las reaccwnes de hipersensibilidad retar­
dada son negativas en el transcurso de la sar­
c01dosis, constituye una explicación más lógica 
que el concepto de "anergia'', el cual no es mas 
que una simple palabra y no una explicación en 
si misma de este ienomeno. :B;i segundo hecho 
es sab1do de todos: las leswns sarco1dos1Cas des­
aparecen por la admmistración de ACI'H o de 
cortisona, es decir, con hormonas esteroides, 
cuando el tratamiento está aplicado antes que 
leswnes anatómicas de tibros1s irreversible es­
ten ya presentes. Este hecho debe ser mterpre­
tadc en el sentido que esta circulación penvas­
cuiar de los globulos blancos, o sea, aqU1 la en­
trada de los 1mfocitos en la circulación venosa 
está bajo regulación hormonal, y que la sarcoi­
dosis, cuando se presenta como una enfermedad 
generalizada es, en realidad, una insuficiencia 
hormonal. Resulta evidentemente erróneo el 
considerar la sarcoidosis como el resultado de 
una intección específica, puesto que nunca se 
pudo encontrar germenes a nivel de las lesiones 
sarcoidósiCas. '1eór1camente, la sarc01dos1s pue­
de ｾｾｲ＠ producida por cualquier mtección o mtoxi­
cac!On capaz de producir esta insuficiencia hor­
monal, pero el germen o la toxina debe ejercer 
su acción directamente sobre el órgano respon­
sable de la elaboración de la hormona que con­
t:?la la entrada de los linfocitos en la circula­
Cion ｾ･ｾｯｾ｡Ｎ＠ Las lesiones que se consideran como 
ｳ｡ｲｾｭ､ｯｳｩｃ｡ｳＬ＠ o sea, la acumulación de los lin­
focitos y de las células epitelioides en los teji­
dos ｣＿ｮｪｵＮｮｴｩｹｾｳ＠ perivasculares y en los de los 
ｧｾｮｧｨｯｳ＠ hnfaticos no son más que la consecuen-Cia d. ' Irecta de la falta de hormona pero en sí mis-
ｾ｡ｳＮｾｯ｣｡ｬｭ･ｮｴ･＠ no están ｲ･ｬ｡｣ｩｯｾ｡､｡ｳ＠ con la in-
･｣ｾＱＮＰｮ＠ o la intoxicación causal. Un tercer hecho 
ｾｯｮ＠ Ｑ ｾｭ｡＠ el origen endocrino de la sarcoidosis: 
r:n Sido descritos casos de sarcoidosis los cuales, 
ｰｬｾｾ･ｮ､ｯ＠ en mujeres jóvenes, desaparecían com­
cer ､ｭ･ｮｴ ｾ＠ dura•-:.te un embarazo para reapare-

espues del parto. Las importantes modifi-

caciones hormonales que tienen lugar durante 
el embarazo parecen ser suficientes para hacer 
desaparecer las infiltraciones perivasculares de 
linfocitos y células epitelioides y para drenar las 
células contenidas en los ganglios linfáticos. No 
resulta tampoco extraño que se produzca una 
recaída cuando se abandona el tratamiento con 
hormonas esteroides demasiado pronto, pues 
siendo esta enfermedad de causa endocrina, es 
natural que el tratamiento hormonal sustitutivo 
dure el tiempo que dura la insuficiencia endo­
crina endógena del propio sujeto, es decir, el 
tiempo que esté presente la causa de este tras­
torno endocrinológico. El tratamiento de estos 
enfermos, cuando se le juzga necesario, debe ser 
enfocado desde el mismo ángulo que el de cual­
quier enfermedad endocrina por déficit hormo­
nal, con la ventaja que aquí el trastorno hormo­
nal parece ser lo más a menudo transitorio. 

El estudio de las lesiones microscópicas de la 
amiloidosis resulta en extremo interesante. Sin 
entrar en consideraciones etiológicas, la presen­
cia del material amiloideo en diferentes partes 
del organismo demuestra no solamente que la 
sustancia amiloidea sigue la misma ruta peri­
vascular que describimos, sino que gracias a su 
presencia el material amiloideo nos evidencia 
esta ruta. Es así como se encuentran infiltracio­
nes amiloideas en el espesor mismo de las pare­
des arteriolares, en el tejido conjuntivo penca­
pilar y, fmalmente, alrededor y en el espesor de 
las paredes venosas. Estas características lesio­
nales se encuentran a nivel de todas las partes 
del organismo donde existen infiltraciones ami­
loideas (hígado, bazo, páncreas, riñón, tejidos 
submucosos, etc.). A nivel del pulmón, por eJem­
plo, se encuentran, a veces, en la pared y alre­
dedor de las arteriolas pulmonares; a mvel del 
teJido conjuntivo de la pared alveolar; alrede­
dor y en el espesor de las venas pulmonares ' . 

La circulación perivascular en la fase capilar 
no comprende solamente la circulación de los 
leucocitos, sino igualmente la del líquido inter­
celular, el cual tiene tamb1én sus trastornos pro­
pios, siendo acaso la nefrosis lipoidea uno de 
ellos. Hace ya tiempo que la nefrosis lipoidea 
está considerada por varios autores como el re­
sultado de un trastorno existente a nivel de to­
dos los capilares del organismo. Es posible que 
este trastorno consista en una imposibilidad 
para el líquido intercelular en entrar al interior 
de las pequeñas venas postcapilares. El hecho 
que el síndrome de nefrosis lipoidea Ｈ｣ｾ｡ｮ､ｯ＠ no 
es debido a un factor local de trombosis de las 
venas renales) quede controlado por !a adminis­
tración de hormonas esteroides, parece demos­
trar que este trastorno desborda del marco re­
nal y que su causa es endocrina. 

CONCLUSIONES. 

Hemos pasado gradualmente de la circulación 
perivascular de los glóbulos blanco,s a la del lí­
quido intercelular. Hay muchos mas hechos de 

.. 
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ｬｾ＠ Patología que parecen estar relacionados con 
la circulación ¡:erivascular en la fase capilar. 
Esta exposición no tiene, por consiguiente, la 
pretensión de ser completa, pero resulta sin em­
bargo suficiente para confirmar los resultados 
de nuestros estudws sobre histología pulmonar. 
Tanto el examen de los simples cortes histoló­
gicos como los datos extraídos del terreno de la 
1 atología demuestran que lo mismo los glóbu­
los blancos, que las partículas extrañas, que el 
material amil01deo, etc., s1guen una misma ruta, 
saliendo de los vasos sangumcos ror las arterio­
las vara colocarse en el tejido conJuntivo peri­
vascular y volviendo a la circulacion sangumea 
tcuando ello es factible) por vía venosa. Esta 
circuiacion peri\ascular en la fase capilar pare­
ce tener, como hemos señalado, estrechas rela­
ciones con ciertas hormonas. Se consideran las 
hormonas esteroides como las hormonas del te­
jido conjuntivo, pero sería quizá más exacto de 
considerarlas como las hormonas que controlan 
la circulación perivascular en la fase capilar, 
¡:articularmente la entrada en las venas. Nos pa­
rece que las hormonas que utilizamos actual­
mente son hormonas algo impuras, que poseen 
una actividad más bien global que mdividual. 
El hecho que la sarcoidosis, que parece ser un 
trastorno de la entrada de los linfocitos y de las 
células epteliodes en las venas, y que la nefro­
SlS lipoidea. que ¡:,arcce ser un trastorno de la 
entrada del liquido intercelular en las venas, 
queden controladas por las mismas hormonas, 
nos inclma a .z:;ensar que en el organismo debe 
existir una hormona que controla la entrada de 
los linfocitos en las venas y otra que regula la 
entrada del líquido intercelular en las venas, 
pero que los esteroides que utilizamos represen­
tan un conjunto de hormonas u hormonas a ac­
ciones múltiples algo diferentes de las hormo­
nas existentes individuaimente en el organismo. 
Ignoramos si la circulación perivascular en la 
fase capilar está directamente bajo la dependen­
cia de las hormonas o bien si las hormonas ejer­
cen su acción a través de las terminaciones ner­
viosas vasculares locales. Aunque este esquema 
es puramente hipotético, de ser la circulación 
perivascular en la fase capilar bajo control a la 
vez hormonal y nervioso, una falta de hormona 
daría lugar a un trastorno generalizado (sarcoi­
dosis, nefrosis lipoidea), mientras que una le­
sión nerviosa local daría lugar, en principio, a 
un trastorno localizado de la circulación peri­
vascular que se aplicaría quizá a ciertos hechos 
patológicos (tumores de peque!'ías células redon­
das, enfermedad de Hodgkin, por ejemplo). Fi­
nalmente, el estudio crítico de las entidades pato­
lógicas que hemos pasado en revista no está en 
favor de la existencia de los vasos linfáticos peri­
féricos. Cuando los ganglios linfáticos están afec­
tados, lo están debido a uno de los tres mecanis­
mos siguientes: 

l. Por vía arterial bronquial de retorno. 
2. Por contigüidad directa a través del t eji-

do conjuntivo y no por el intermedio d 
ｾＺＭｯｴ￩ｴｩ｣ｯｳ＠ vasos linfáticos periféricos e los ht. 

3. Por la presencia de una alteraci.ón . 
(simultánea o sucesiva) del mecanismo cornun 
gula la entrada dentro de la circulación que 1'1!· 

de los glóbulos blancos situados en Pl ｴ･ｪｩｾ･ｮ ｏｓ｡＠
j"'!n.tivo ¡:erivascular y en el de los ｧ｡ｮｧｬｩｾｳ｣ｾｮＮ＠
faücos. tn. 

Queda mucho por hacer, tanto en el terr 
de la Patología como en el de la Endocrino! ･ｾｯ＠
y de la Química fisiolégica, para esclarecer ｾｾ｡＠
nuevo aspecto de la li' isiología y de la Patolo s.e 
que representa la circulación perivascular ･ｮｧｾ｡＠
fase capilar. a 

RESUMEN. 

Se ex¡ one un concepto personal sobre el me. 
canismo de la circulación perivascular a nivcl 
capilar y su posible regulación nerviosa y hor. 
monal. 
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SUMMARY 

A personal view is given on the mechanism 
of perivascular circulation at capillary leve! and 
its possible nervous and hormonal regulation. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Es wird ein personlicher Begriff ｢･ ｺｾｧｬｩ｣ｨ＠
des perivaskuHiren Zirkulationsmechamsmus 
auf Kapillarniveau und die dabei in Frage kom· 
menden nervose und hormonale Regulierung 
desselben besprochen. 

MSmffi 

On expose une idée personnelle sur le ｊＡＡ￩｣Ｚｾ＠
nisme de la circulation périvasculaire a n¡ve et 
capillaire et sa possible régulation nerveuse 
hormonale. 


