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8 insaturadas aumenta primordialmente RESUME .
108 fosfolipidos. ok |
Todas 1as fracciones lipoideas aumentan en el On étudiq les fractions lipoides du foie et du
higado. e _ . . }’la‘q”.“f aprés la surcharge de différents types
e emite la opinion de que estas diferencias de graise.
estdn condicionadas por un mecanismo diferen- L’administration de graises saturées produit
te de transporte de los acidos grasos por la san- dans le plasme principalement une augmenta- I
gre segiin su grado de saturacion., tion de la fraction cholestérinique; l'adminis- :

traft_ion de graises non saturées augmente parti-
culierement les phospholipides.

Toutes les fractions lipoides augmentent dans
| Bramox, J. H—J. Biol 90, 513, 1951 le foie.

7%, B., DICKENMAN, R, ¢., WHiTe, E. G.,, BurNer, H \ b A et - g
o onpangy, P. J.—A i th., 24, 1.307, 1954 On est d'opinion que ces differences sont con-
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SUMMARY R. CABRERA MADRID.
Lipiod fractions of the liver and plasma were I CAtedra de Patologia Médica de Sevilla.
studied after an overdose of the different types Profesor: J. L. CASTRO. \ '
of fat. ' .

Administration of saturated fats results in
an increase in plasma lipoids, particularly cho-
clesterol; the increase induced by administra-
tion of unsaturated fats occurs mainly in phos-

Hemos realizado una revisién en los archivos
de la Clinica de Patologia Médica, recogiendo la
casuistica sobre linfogranulomatosis en los ul-
timos dieciocho anos.

pholipids.
: . g : v X 9 raans 5o - .
All the lipiod fractions in the liver are in- Obtenemos un total de 32 casos, que agrupa 25
treased. mos, primero, en relacion a su tipo evolutivo; Tiive

e wlowr iz put forwaz L - segundo, con un criterio topografico de locali- .
- C I - *rell- . . - .
; orward that such differen- ), 5i55 Jesional y, por ultimo, resaltando algu- "

¢és are conditioned by differences in the me- ‘gt : s "
i : i ool nas caracteristicas clinicas. '
chams{n of fatty acid transport by the blood (A _ ¢ eminio de ‘
according to the degree of saturation. Anotamos un neto predominio de ormas €evo- o
lutivas cronicas, estimando como tales las que , :
han sobrepasado los seis meses de evolucion,
ZUSAMMENFASSUNG aunque en el momento del examen se encuen- N Pl
tren en crisis de agudizacion.
W&D:ie Lipoidefraktionen von Leber und Plasma En el esquema siguiente agrupamos nuestra )
ter lB!l nach Belastung mit verschiedenen Ar- casuistica: A A1 0 5
l;;on Fetten studiert. A 2
.;ikv‘?mbreic}mllg von gesiittigten Fetten Formas crénicas v 90,4 por 100 (29) B
hauptg't" }llTﬂ Plasma einen Anstieg und Zwar pormas agudas ... e BB ™ ( 8) 3
a(_', i 3 Y . > $-3 . . 5 ]
"Erabrei hICh der ChOl“‘,_StC,I infraktion; durch Formas de predominio cérvico-to-
 hin chung von ungesittigten Fetten kommt R R M A0S, S g, - (20) s
h geg_en wesentlich zu einer Erhohung der gormas de predominio abdominal ... 125 i { 4) i) e PR
0spholipoide. A ‘. e g
1 de ! 1 . Formas diseminadas .............. 9.3 (3)
len an * Leber steigen alle Lipoidefraktio- poymas de localizaciones menos fre- RIPSR AR,
Di ; CUENEE iovvoremssssmvannssina tansssssniass 6,2 i (2) 5
. .
rhek‘:ieﬁ ungleiche Verhalten soll darauf zu- Formas dudoSas ... A - A L 18
Bt Uhrc&n sein, dass, je nach dem Grad der : L&
‘ g o Fettsauren, der Mechamsmus (*) Comunicacion presentada al IIT Congreso Nacional AL L_!'..

er Befg " :
ford@l‘ung verschieden ist. de Medicina Interna, Madrid, junio de 1958
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15 mays 14

—_—
Formas con localizaciones cérvico-tordcicas.

Historia clin. nim. 16.619.—Diag. clin.: Linfogranuloma tosis maligna, Diagnostico histolégico: Confirmadg

27.750.

Sin datos histolégicos.

27.849.

20,249, ) . P ' Hiperplasia linfoide activa
15.647 bis " : - '
18.312.

16.248. 44 - ; i Adenitis inespecifica,
16.163. . Epitelioma metas iCco
18.692. ot - ! da Ganglio de aspec a

18.275. " » i Li
15.045. . o Neord 3 ganglionar

28.418. ! & ' ; Linfosarcoma

denosis cronica L

Formas con localizaciones preferente abdomina.es.

Historia clin. nam. 27.949 S Diagnodstico histolégico: Linfogranulomatosis maligna
’ . V.M. G S. uro Impreciso
12.945.—S. hep: 'on ade-
n 1] Hiperplesia linfoide
16.282 S. hepatomegall ol
nopatias. . " Sin datos

Formas diseminadas.

Historia clin. num. 20.785.—Poliadenopatias. Componen- Diagnéstico histolégico: Hiperplasia linfoide activa. Ade-

te visceral, toracico y ab- nitis tuberculosa. Linfoblastoma.

dominal.

s " 20.762.—Poliadenopatias. Componen- Diagnéstico histolégico: Hiperplasia linfoide activa.
te visceral, toracico y ab-
dominal.
i = " 26.318.—Poliadenopatias. Componen- Sin datos histolégicos.
te visceral, tordcico v ab-
dominal.

Formas con localizaciones menos frecuentes.

Historia clin. num. 12.677.—8S. adenopatias cervicales ¥y Diagndstico histolégico: Linfogranulomatosis.
S. de compresion medular,
18.312.—Adenopat. y lesiones Gseas. +

" " "

Hiperplasia retimllnendo[ehaL

Formas de predominio febril.

Historia clin. niim. 26.540.—S. febricular, que precede un Diagndéstico histologico: Confirmado.
afno a la aparicion de las
adenopatias.
- . " 21.558.—8. febril ondulante tipo Pel- il i
Ebstein.

Hiperplasia linfoide activa.

—

e

Como podemos apreciar en este grupo, el mas mas, el diagnéstico histologico CQI'TCSP.ODG '
numeroso, con localizaciones cérvico-toracicas, la fase de hiperplasia linfoide activa, €8
en ocho casos el diagnostico clinico tiene su a los casos que JACKSON y PARKE
comprobacién histopatolégica por puncién o ron como granuloma de Hodgkin.
biopsia ganglionar. En otros tres nos faltan los a pesar de la semejanza clinica y evolu
datos histologicos, por pérdida probable. En tres hay confirmacién en el diagndstico hist

g denomitd
En el rest
tiva, 10
0l6gico-
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\'1\ nERn 3

w0s encontrado ninguna forma pulmo-

r pura, que en ciertas estadisticas, como la de
i L-IIJ'E\K adquieren una frecuencia de un 10 por
;{% p'al-tici|-u{-.ic'm pleural do_(.rarﬁcter secunda-
0, solo en un caso de evolucion lvntz}. N‘t.). reco-
omos tampoco ningun caso con localizacion pe-
ricirdica relevante, aunque esta locallzs_lcm_m
uede ser frecuente en los casos con gran infil-
iracion mediastinica.

De estos casos destacamos la historia clinica
aimero 27.949, que }endf_mos intvrpzje‘_carla en un
prjncipio como I)m'ma \’15({01‘&] primitiva, ya que
s sintomatologia de comienzo es fundamental-
mente gastrica. Ksta localizacion la dan como
muy raras casi todas las estadisticas (tres ca-
«s de 175 en la de JACKSON y PARKER).

posteriormente este enfermo desarrolla un
sndrome hepatoesplénico con adenopatias in-
suinales, confirmandose histologicamente el
diagnostico por biopsia ganglionar.

En la historia nimero 12.945, muy similar a la
anterior, el diagnéstico histolégico es de hiper-
plasia linfoide.

" Muy interesante, a nuestro juicio, la historia
V.M. G., con un sindrome esplenomegalico puro.
(arccemos de datos histologicos precisos para
establecer un diagnostico diferencial definitivo.
La afectacion esplénica en el curso evolutivo de
la linfogranulomatosis es muy frecuente, pero
en cambio es muy rara la afectacion aislada y
severa de este 6rgano. No obstante, pensamos
que pudiera corresponder este caso a la forma
de “Bazo-Tumor”, sefialada por ZIEGLER, que son
siempre de diagnodstico diferencial muy difieil.

La historia clinica nimero 20.785 tiene el gran
interés, desde el punto de vista histolégico, de
obtener informes dispares en los distintos gan-
glios estudiados del mismo enfermo, viéndose
en uno una hiperplasia linfoide activa, en otro
una adenitis tuberculosa y en el tercero un lin-
foblastoma. Este caso, aparte de la evidente
asociacion con la tuberculosis, plantea un pro-
blema que entra de lleno en lo nosoldgico, y que

tomentaremos mas adelante aunque sea some-
ramente,

No hen

En el primer enfermo con adenopatias cervi-
tales y sindrome de compresiéon medular, la biop-
Sia ganglionar confirma el diagnostico y en el
Xamen de licuor se precisa un claro sindrome
de disociacion albuminocitolégico.
noﬁ:t_mstoria_ niimero 18.312 se inicia por ade-
9 1as cervicales, y un primer diagnéstico his-
u{;aglco df‘: ad_c’nms inespecifica; mas tarde'hace

4 localizacion 6sea en esternén y trocénter
m;[:‘;il' Y, por ultimo, desarrolla un sindrome
imdaoesple\.nmo con ictericia, y‘una'blgpma rea-

en esta fase nos da el diagnostico de hi-
Perplasia reticuloendotelial.

0]?1 todos los demas casos la fiebre ha existi-
. on caracteres irregulares o adoptando el tipo
€0, que ya sefialara TROUSSEAU, en la crisis

€ agudizaci :
; Egmzacmn o en las fases finales de genera-
n,

Formas de predominio de lesiones cutdneas.

El prurito, como sintoma inicial o que acom-
jafia a los brotes evolutivos, lo recogemos en es-
casa proporcién (4 por 100).

Manifestaciones cutineas inespecificas en el
10 por 100. En cambio, no hemos apreciado en
ninguno de nuestros enfermos infiltraciones cu-
taneas histologicamente especificas.

Repercusion hematologica.

No tenemos recogida ninguna forma anémica
pura d'emblee. Tampoco ningln sindrome poli-
globilico de comienzo, como se dan en ciertas
estadisticas. Las alteraciones hematologicas fun-
damentales apreciadas por nosotros han sido:

En la serie roja:

Normal en el 2 por 100 de los casos.
Anemia de tipo hipocrénico, mas 0 menos severa,
en el 98 por 100.

Después de los tratamientos, la anemia es la
regla en todos los casos.

En la serie blanca:

Nimero de leucocitos vy reparto procentual nor-
mal en el 4 por 100.
Leucocitosis v linfopenia en el 90 por 100.

La eosinofilia, valorada como signo clasico, en
nuestra casuistica la recogemos en el 40 por 100.

Influencia de la edad y sexo.

La distribucién de nuestra casuistica con re-
lacién a la edad y el sexo es como sigue:

Casos de 0 a 10 afios ......... Varones, 0. Hembras,
» 0's 20 © = " "
W o0m B T s -
» B0ad40 T .. o
40 a 50 " i
" 50a 60
" més de 60

(=

0.
0.
2.
2.
3.
2.
0.

ol B

Recogemos neto predominio en varones en la
proporeién de 2,3 a 1. Datos concordantes con
otras estadisticas, como la de SHIMKIN, pero
dispares con algunas, entre ellas una muy re-
ciente de CROIZAT.

La mayor frecuencia, tanto en varones comao
en hembras, se da del tercero al quinto decenio,
estando esta experiencia de acuerdo con la ma-
yoria de las estadisticas revisadas (FRESSEN,
JACKSON y PARKER, CROIZAT, etc.).

Supervivencia y terapéutica.

La supervivencia media registrada es de dos
afios y medio a tres (de 30 a 36 meses). El caso
de maxima supervivencia es uno que, revisado
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a los 48 meses, permanecia sin recaidas, en muy
buen estado general, pero del cual no hemos po-
dido tener mas noticias, y por consiguiente no
sabemos la supervivencia definitiva.

Con relacion a la terapéutica, no tenemos ex-
periencia personal del empleo de los isotopos ra-
dioactivos (P 32-As 76), introducidos desde el
ano 1939 por los trabajos fundamentales de
LAWRENCE,

Sabemos por experiencia de otros que su efec-
to, concretamente en la enfermedad de Hodgkin,
es menos brillante que en otras hemopatias.

Todos nuestros enfermos han sido sometidos a
tratamientos radioterapicos combinados con qui-
mioterapicos con mostazas nitrogenadas (meti-
bis-beta-cloroetilamina) desde gque esta medica-
cion fué introducida a partir de los trabajos fun-
damentales de GoobmaAN, WINTROBE, JACOBSON Vv
DAMESHFK. Un pequeiio porcentaje fué someti-
do a tratamiento con T. E. M. (trietileno-mela-
mina), y aunque la casuistica es muy exigua
para deducir conclusiones generales, los resul-
tados fueron menos brillantes que con las mos-
tazas.

La hormonoterapia suprarrenal la hemos em-
pleado en muy contados casos, sobre todo en cri-
sis de agudizaciones, y en combinacién siempre
con otras terapéuticas estimulantes como trans-
fusiones de sangre.

Hoy dia, con mas posibilidades de llegar a un
diagnostico precoz, con una mayor estimacion
del momento evolutivo, estamos en condiciones
de establecer una reglamentacion en las indica-
ciones terapéuticas. Desde la exéresis quirargi-
ca de las formas localizadas o regionales hasta
la prudente combinacién de radioterapia y qui-
mioterapia con el concurso hormonal valioso en
determinadas circunstancias, nos abren el Animo
a la esperanza de haber conseguido una eficacia
en esta enfermedad, de pronéstico siempre letal.
Como dice muy bien CROIZAT, conseguir un equi-
librio que permita una superviviencia, en algu-
nos casos, de mas de diecisiete anos, vale prac-
ticamente por una curacion.

COMENTARIO NOSOLOGICO,

Queremos terminar esta revision dedicando
unas lineas a este aspecto interesante de la en-
fermedad. Desde que en 1832 HODGKIN publicd
sus “siete primeras observaciones de poliadeno-
patias asociadas a esplenomegalia”, la interpre-
tacion nosolégica de esta enfermedad ha sufri-
do grandes oscilaciones. No podemos decir que
en el momento actual esta asentada sobre bases
firmes.

A partir de la comunicacién princeps, nume-
rosos trabajos y observaciones han ido delimi-
tando su perfil clinico, segregando una serie de
procesos similares o semejantes. Ya BONFILS
(1856) separa los sindromes ganglionares leu-
cocitémicos. TROUSSEAU, en su clasica leccion so-

»
15 Mayg 1

bre la adenia, deja magistralmente re
las caracteristicas clinicas y evolutiv
ponente ganglionar. KUNDRAT (189
separacion de un sindrome gangli
que €l llama linfosarcomatosis.

Pero es a partir de los fundamentaleg trahg
jos de PALTAUF y de STERNBERG {189?.18%{
cuando al precisar las caracteristicag histolégi.
cas de valor patognomoénico empieza, g nuestry
Juicio, el proceso de la revision nosologica de Ia
enfermedad. §

Queda en pie el problema etiologico con Sus
dos posibilidades, infeccion - tumor, con apgy.
mentos y objeciones serias para cada hip(}le;j&
Queda movediza la entidad nosologica enfoeada
a traves de la histogeénesis. La mayoria de log
autores admite como especifico del tejido linfo
granulomatoso la concurrencia de tres hechor
fundamentales:

marcagag
- as del con-
,),} lntE‘nta ]3
onar especig)

1.+ La proliferacion reticular, que desembo-
ca en las caarcteristicas morfologicas de la i
lula de Sternberg.

2.» La existencia de una metaplasia mieloide
particular, que explicaria la presencia en estos
tejidos de polinucleares, eosinofilos y algunos
plasmocitos,

3.2 El desarrollo de una reaccién fibrosa
(que en el ganglio tiene un punto de partida sub.
capsular), y que puede ser muy precoz.

Pero ademas se admite, como senald ZIEGLER,
que todas estas alteraciones pueden ir precedi-
das de una simple hiperplasia linfoide. Dato ple-
namente confirmado en varias casuisticas y am-
pliamente en la nuestra. Pero hay mas, dejando
a un lado las alteraciones histologicas globales
para circunscribirnos al componente citoldgico
patognomonico, la célula de Sternberg, los estu-
dios sobre su histogénesis han precisado, sim
lugar a dudas, su origen reticular. Sus estadios
evolutivos, desde la reticular normal a la célula
gigante con niicleo monstruoso plagado de grue
sos nucleolos azulados con todos los signos de
malignidad, han podido ser apreciados en d{S-
tintos momentos evolutivos e incluso en un mis
mo ganglio linfogranulomatoso. No es de extre:
nar, pues, que desde la morfologia profunda-
mente alterada de estas células se hayan estd
blecido semejanzas con megacariocitos, grandes
plasmocitos, células gigantes de Lanhgans € I
cluso formas intermedias o de transicion. Nof
parece, pues, justificado, aunque so6lo por su V&
lor didactico, el establecimiento de esquemas
histolégicos evolutivos, como el de JACKSON !
PARKER (granuloma, paragranuloma, sa_rcoma._'
aunque comprendamos su valor pronostico limi
tado.

Si unimos a todo esto la presencia fr
de asociaciones lesionales, en especial
vascular, con la formacion de neo-vaso,
rosibilidades confirmadas de la transfo
de las células endoteliales de estos vasos ®
lulas de Sternberg (uno de los mecanismos emollo
ligenos en las formas agudas); del desa”

scuente
de tipo
con 138
rmacion
en cé-
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is 0 Menos intenso de actividades macrofagi- EL TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LA
?;5 (la eritrofagia muy acentuada en el bazo, TUBERCULOSIS ENCEFALICA

onsable en gran parte de la anemi‘a. de estoz
Pnferm'l's’ con la suma _de‘les!onos amllold:}tmqﬂ
“asociacion de otras infecciones (tuberculosis.
}afnés frecuente), nos explicaremos que mu-
]jhas veces el reconocimiento de l_a unidad his-
fologica lesional (base de la (.!S})GCiflctdad Nnoso-
ligica) sed tan dificil _dlo precisar que se man-
fenga un cierto escepticismo y se mueva la in-
\-Estigacifm en boI sentido de c_nnfn'mar si c'st.a-
mos en presencia de una n_mdlall_dad reactiva mas
e de una enfermedad sistémica de los tejidos
linfoides. oy

Nosotros, por nuestra experiencia informati-
a v de los casos clinicos vividos, afirmamos
que o existen datos actualmente para negar la
individualidad de la enfermedad de Hodgkin,
jéro NOS parecen muy justificados todos los tra-
tajos encaminados a precisar los limites estric-
10 de esta enfermedad, que como dice MARCHAL,
s encuentra a caballo entre un tipo especial de
inflamacion (reticulosis) y los reticuloendote-

liomas.
RESUMEN.,

Se hace un analisis de 32 casos de enfermedad
de Hodgkin, clasificandolos con arreglo a su sin-
fomatologia vy estudiando su distribucion por
sx08, su terapéutica y su supervivencia.
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Sit1
Fi

SUMMARY

Hf"m analysis is carried out of 32 cases of
ti;‘sgtkm's discase which are classified }n rf?la-
lr o their symtomatology. Sex distribution,
tatment and survival are studied.

ZUSAMMENFASSUNG
de;i? Fille von Hodgkin'scher Krankheit wer-
ihrer Symptomaltogie nach klassifiziert

"L’l’r? hinsichtligh des Geschlechtes, der Behand-
g Und des (rberlebens studiert.

RESUME

0,

2 :,1 ;;nalyse 32 cas de maladie de Hodgkin, en
dian | Sant_se19n leur symptomatologie et étu-
tigy fur distribution par sexes, leur thérapeu-

et leyr survivance,

J. SANCHEZ ARROYO.

Servicio Regional de Neurocirugia del 8. O, E.
Sevilla.
Jefe del Servicio: Doctor P. ALBERT LASIERRA.

Durante la Gltima década el pronoéstico y las
secuelas residuales de la tuberculosis del sistema
nervioso han sufrido un cambio radical gracias
a la aparicion sucesiva de los antibi6ticos y qui-
mioterapicos especificos, a los que ha venido
a sumarse finalmente la terapéutica con hormo-
nas corticoesteroides.

Antes de la era antibiética, la meningitis tu-
berculosa era una de las formas mas graves de
la tuberculosis y conducia inexorablemente a la
muerte. La estreptomicina, primer antibi6tico
eficaz, hizo cambiar el curso de la afeccion, y al
curar un porcentaje elevado de casos comenza-
ron a observarse complicaciones y formas clini-
cas antes desconocidas.

El porcentaje de curaciones que se lograba en
las meningitis, tratadas médicamente mediante
la estreptomicina, alcanzaba de todas formas
s6lo al 30 por 100 de los casos. Con la ayuda de
la cirugia se consiguié elevar esta cifra hasta
aproximadamente el 50-60 por 100 de los casos.
El tratamiento quirtrgico, que en la era pre-
antibiotica era practicamente intutil por la segu-
ridad de recidiva de la afeccién, comenz6 de una
forma sistematica a establecerse cuando la es-
treptomicina ofrecié una garantia suficiente de
curabilidad. Tendia sobre todo a resolver el pro-
blema de la hidrocefalia consecutiva a la obs-
truccion de las cisternas basales por los exuda-
dos fibrinosos y, a la vez, trataba de hacer lle-
gar directamente el antibiético a estas cisternas
donde la medicacion administrada por via pa-
renteral o intratecal era incapaz de adquirir las
concentraciones 6ptimas. Con este fin, mediante
craniectomias frontales, se abocaban finos tu-
bos de politeno a la cisterna quiasmatica, que-
dando su otro extremo en comunicacion con el
exterior y a través del cual se inyectaban perio-
dicamente pequefias cantidades de antibioticos
(VERBIEST, en Holanda; CAIRNS, en Inglaterra,
etcétera).

Estos esfuerzos combinados de la terapia me-
dicamentosa y la cirugia parecieron fuera de
lugar con el advenimiento de la hidrazida del
4cido isonicotinico, que por su gran accion tu-
berculostatica permitié la curacién rapida de la
gran mayoria de las meningitis tuberculosas. No
obstante el nutrido arsenal terapéutico de nues-
tros dias, no se ha conseguido la curacion de to-
dos los casos de meningitis fimica y un porcen-
taje de los curados quedan con graves secuelas;
aunque el numero de éstas en relacion con el de
enfermos totalmente recuperados es pequeno, si
es lo suficientemente importante para que revi-
semos el problema del tratamiento quirargico

de las mismas,




