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as
as insaturadas aumenta primordialmente 

gr , 'd 
1 5 fosfohpl os. 
0 
Todas las fracciones lipoideas aumentan en el 

hígado. . . , . . 
Se emite la opmwn de que estas diferencias 
tán condicionadas por un mecanismo diferen­

ｾＺ＠ de transporte de los ácidos Ｎｾｲ｡ｳｯｳ＠ por la san­
gre según su grado de saturacwn. 
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SUMMARY 

Lipiod fractions of the liver and plasma were 
studied after an overdose of the different types 
of fat. 

Administration of saturated fats results in 
an increase in plasma lipoids, particularly cho­
c!esterol; the increase induced by administra­
tlon of unsaturated fats occurs mainly in phos­
pholipids. 

All the lipiod fractions in the liver are in­
creased. 

The view is put forward that such difieren­
ces ｾｲ･＠ conditioned by differences in the me­
｣ｨ｡ｭｳｾ＠ of fatty acid transport by the blood 
accordmg to the degree of saturation. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Die Lipoidefraktionen von Leber und Plasma 
ｾ･ｲ､･ｮ＠ nach Belastung mit verschiedenen Ar-

n von Fetten studiert. 
be 0!e ｖｾｲ｡｢ｲ･ｩ｣ｨｵｮｧ＠ von gesattigten Fetten 
ｨ｡｜ｖｉｲｫ｟ｾ＠ In:t Plasma einen Anstieg und zwar 
V uptsachhch der Cholesterinfraktion · durch 
･ｳ･ｾＮ｢ｲ･ ｩ｣ｨｵｮ ｧ＠ von ungesattigten Fetten' kommt 
Ph mgegen wesentlich zu einer Erhohung der 

ospholipoide. 
ne;n der Leber steigen alle Lipoidefraktio-

an. 

ｲ￼ｾｾｾｾｾＮ＠ ungleichc Verhalten soll darauf zu­
Slitt· uhren sein. dass, je nach dem Grad der 
ｩｨｲ･ｾｧｾｮｧ＠ .. der Fettsauren, der Mechanismus 

eforderung verschieden ist. 

RÉSUMÉ 

On étudie les fractions lipoides du foie et du 
ｰｬ｡ ｳ ｭ ｾ＠ apres la surcharge de différents types 
de gra1se. 

L'administration de graises saturées produit 
dans le plasme principalement une augmenta­
tion. de la fraction cholestérinique; l'adminis­
ｴｲ｡ｾＡｯｮ＠ de graises non saturées augmente parti­
cuherement les phospholipides. 

Toutes les fractions lipoi'des augmentent dans 
le foie. 

On cst d'opinion que ces différences sont con­
ditionnées par un mécanisme différent de trans­
port des acides gras par le sang, selon leur degre 
de sa.turation. 

NUESTRA CASUISTICA SOBRE LINFO­
GRANULOMATOSIS (l' ) 

R. CABRERA MADRID. 

1 C:Uedra de P a t ologla Médica de Sevtlla. 

P r ofesor : J . L . CASTRO. 

Hemos realizado una revisión en los archivos 
Je la Clínica de Patología Médica, recogiendo la 
casuística sobre linfogranulomatosis en los úl­
timos dieciocho años. 

Obtenemos un total de 32 casos, que agrupa­
mos, primero, en relación a su tipo evolutivo ; 
segundo, con un criterio topográfico de locali­
zación lesiona! y, por último, resaltando algu­
nas características clínicas. 

Anotamos un neto predominio de formas evo­
lutivas crónicas, estimando como tales las que 
han sobrepasado los seis meses de evolución, 
aunque en el momento del examen se encuen· 
tren en crisis de agudización. 

En el esquema siguiente agrupamos nuestra 
casuística: 

Forma s crónicas 
F ormas agudas ... 

........ . ··· ··· 

F or mas de predominio cérvico-to-
r ácico ... .. .. . ···· ····· ······ .. .. 

:F'ormas de predominio abdominal ... 
Formas diseminadas ... ...... 

Formas de localizaciones menos fre-
cuente .. ...... .. .... ... ... ... .... .. ... ... 

Formas dudosas ... ···· · ··· ·· ·· ··· ·· ·· ·· 

90,4 por 100 (29) 
9,6 ( 3) 

62,5 (20) 

12,5 ( 4 ) 

9,3 ( 3 ) 

6,2 ( 2 ) 

9,3 ( 3 ) 

(• ) Comunica c ión presenta da al III Cong n '"'' :>:acional 
de Medic ina Interna. Madrid, junio de 1958. 
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Formas con localizaciones cérvico-torácicas. 

H1storia clín. núm. 16.619. 
27.750. 
22.448. 
22.438. 
25.960. 
2-±.734. 

Diag. clin.: Linfogranuloma tosis maligna. Diagnostico histológico : Confirmado. 
,. " , " 

9.881. 
2-1.438. 
23.441. 
28.810. 
27.8·19. 
20.249. 
15.647 bis •· 
18.312. 
16.248. 
16.163. 
18.692. 
18.275. 
18.045. 
28.418. 

Sin elatos histológicos. 

Hiperplasia linfoicle activa. 

AdenitiS incspecífica. 
Epitelioma mcta.!:;táSICO. 
Ganglio de aspecto normal. 
Linfadenosü; rrónica L . 
:\'ecrosis gangliona1·. 
Lmfosarcoma. 

Formas con localizaciones preferente abdomina.cs. 

Historia clín. núm. 27.949. 
ｖＮｾｌｇＮ＠

12.945. 

16.282. 

Fo'rmas diseminadas. 

S. Hepatoesplénico. 
S. esplenomcgálico pttro. 

S. hepatomegálico <'On ade­
nopatías mguinales. 

S. hepatomegálico con ｡､ｾﾭ
nopatías. 

Historia clín. núm. 20.785.-Poliadenopatías. Componen­
te visceral, torácico y ab­
dominal. 

20.762.- Poliadenopatías. Componen­
te visceral, torácico y ab­
dominal. 

26.318.- P oliadenopatías. Componen-
te visceral, torácico y ab­
dominal. 

.;).agnóstico histológico : Lmfogranulomatosis mahgna. 
Imprec1so. 

ｈｩｰ｣ｲｰｬ｣ｾｵ｡＠ linfoic.le. 

Sm datos. 

Diagnóstico histológico: Hiperplasia linfoide activa. A '.le· 
nitis tuberculosa. L infoblastoma. 

Diagnóstico histológico: Hiperplasia linfoide activa. 

Sin datos histológicos. 

----------- -----

Formas con localizaciones menos frecuentes. 

Historia clín. núm. 12.677.-S. adenopatías cervicales y Diagnóstico histológico: Linfqgranulomatosis. 
S. de compresión medular. 

18.312.- Adenopat. y lesiones óseas. Hiperplasia reticuloendotelial. 

Formas de predominio f ebril. 

Historia clín. núm. 26.540.-S. febricular, que precede un 
año a la aparición de las 
adenopatías. 

21.558.- S. febril ondulante tipo Pel­
Ebstein. 

Como ¡;odemos apreciar en este grupo, el más 
numeroso, con localizaciones cérvico-torácicas, 
en ocho casos el diagnóstico clínico tiene su 
comprobación histopatológica por punción o 
biopsia ganglionar. En otros tres nos faltan los 
datos histológicos, por pérdida probable. En tres 

Diagnóstico h istológico: Confirmado. 

Hiperplasia linfoide activa. 

más, el diagnóstico histológico ｣＿ｲｲ ･ｳｰ ｯｾｾｾｩＺ＠
la fase de hiper plasia linfoide activa, es ina: 
a los casos que JACKSON y ｐａｾｋｅｒ＠ ､･ｮｬｯｾｳｴ ｯＬ＠
ron como granuloma de Hodgkm. En e. a no 
a pesar de la semejanza clínica y ･ｶｯ｟ｉ ｵｴ｜ ｾ＠ '¡co. 
hay confirmación en el diagnóstico h1sto og 
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No hemos encontrado ninguna forma pulmo-
1 pura que en ciertas estadísticas, como la de 

uar ' f · d 10 MoLTEN, ｡､ｱｵｩｾｾ｣ｮ＠ una ｲ･｣ｵ･ｮ｣Ｑｾ＠ e un por 
ioo particiracwn rlcural de caracter secunda-
. ·sólo en un caso de evolución lenta. No reco-no, . , 

1 1
. . , 

mos tampoco mngun caso con oca 1zacwn pe-
ｧｾ￡ｲ､ｩ｣｡＠ relevante, aunque esta localización 
rJuede ser frecuente en los casos con gran infil-
p d' t' . tración me tas m1ca. 

De estos casos destacamos la historia clínica 
número 27.949, que ｰｯ､ｾｭｯｳ＠ ｩｮｴ･Ｚｰｾ･ｾ｡ｲｬ｡＠ en un 
principio como forma visceral pnm1bva, ya que 
la sintomatología de comienzo es fundamental­
mente gástrica. Esta localización la dan como 
muy raras casi todas las estadísticas (tres ca­
sos de 175 en la de J ACKSON y PARKER). 

Posteriormente este enfermo desarrolla un 
síndrome hepatoesplénico con adenopatías in· 
guinales, confirmándose histológicamente el 
diagnóstico por biopsia ganglionar. 

En la historia número 12.945, muy similar a la 
anterior, el diagnóstico histológico es de hiper­
plasia linfoide. 

Mu:v interesante. a nuestro juicio, la historia 
V. M.'G., con un síndrome esplenomegálico puro. 
Carecemos de datos histológicos precisos para 
establecer un diagnóstico diferencial definitivo. 
La afectación esplénica en el curso evolutivo de 
la linfogranulomatosis es muy frecuente, pero 
en cambio es muy rara la afectación aislada y 
severa de este órgano. No obstante, pensamos 
que pudiera corresponder este caso a la forma 
de "Bazo-Tumor", señalada por ZIEGLER, que son 
siempre de diagnóstico diferencial muy difícil. 

La historia clínica número 20.785 tiene el gran 
interés, desde el punto de vista histológico, 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 
asociación con la tuberculosis, plantea un pro­
blema que entra de lleno en lo nosológico, y que 
comentaremos más adelante aunque sea some­
ramente. 

En el primer enfermo con adenopatías cervi­
｣ｾｬ･ｳ＠ y síndrome de compresión medular, la biop­
Sia ganglionar confirma el diagnóstico y en el 
･ｸ｡ｾ･ｮ＠ de licuor se precisa un claro síndrome 
de disociación albuminocitológico. 

La historia número 18.312 se inicia por ade­
ｾｯｾ｡ｾ￭｡ｳ＠ cervicales, y un primer diagnóstico his­
ologJco de adenitis inespecífica · más tarde hace 

una localización ósea en ･ｳｴ･ｲｾ￳ｮ＠ y trocánter 
ｾ｡ｹｯｲ＠ y, por último, desarrolla un síndrome 
l'epatoesplénico con ictericia, y una biopsia rea­
lZada ｾｮ＠ esta fase nos da el diagnóstico de hi­
!lerplasia reticuloendotelial. 
dEn todos los demás casos la fiebre ha existi­
ｨｾ＠ ｾｾｮ＠ caracteres irregulares o adoptando el tipo 
d ec leo, que ya señalara TROUSSEAU, en la crisis 

11
.e ｡ｾｾ､ｩｺ｡｣ｩ￳ｮ＠ o en las fases finales de genera-
zaclOn. 

Formas de predominio de lesiones cutáneas. 

El prurito, como síntoma inicial o que acom-
1 aña a los brotes evolutivos, lo recogemos en es­
casa proporción (4 por 100). 

Manifestaciones cutáneas inespecíficas en el 
10 por 100. En cambio, no hemos apreciado en 
ninguno de nuestros enfermos infiltraciones cu­
táneas histológicamente específicas. 

Repercusión hematológica. 

No tenemos recogida ninguna forma anémica 
pura d'emblee. Tampoco ningún síndrome poli­
globúlico de comienzo, como se dan en ciertas 
estadísticas. Las alteraciones hematológicas fun­
damentales afreciadas por nosotros han sido: 

En la serie roja: 
Normal en el 2 por 100 de los casos. 
Anemia de tipo hipocrónico, más o menos severa, 

en el 98 por 100. 

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

En la serie blanca: 
Número de leucocitos y reparto procentual nor­

mal en el 4 por 100. 
Lcucocitosis y linfopenia en el 90 por 100. 

La eosinofilia, valorada como signo clásico, en 
nuestra casuística la recogemos en el40 por 100. 

Influencia de la edad y sexo. 

La distribución de nuestra casuística con re­
lación a la edad y el sexo es como sigue : 

Casos de O a 10 años .. . .. . . . 
" 10 a 20 " 

20 a 30 " 
30 a 40 " 
40 a 50 " 
50 a 60 " 

"más de 60 " 

Varones, O. Hembras, O. 
" l . " O. 

l. 2. 
7. 2. 
6. 3. 
4. 2. 
2. o. 

Recogemos neto predominio en varones en la 
proporción de 2,3 a l. Datos concordantes con 
otras estadísticas, como la de SHThfiCIN, pero 
dispares con algunas, entre ellas una muy re­
ciente de CROIZAT. 

La mayor frecuencia, tanto en varones como 
en heml:ras, se da del tercero al quinto decenio, 
estando esta experiencia de acuerdo con la ma­
yoría de las estadísticas revisadas {FRESSEN, 

JACKSON y PARKER, CROIZAT, etc.). 

Supervivencia y terapéu,tica. 

La supervivencia media registrada es de dos 
años y medío a tres (de 30 a 36 meses). El caso 
de máxima supervivencia es uno que, revisado 

• 

. ' 
\ 
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• 
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a los 48 meses, permanecía sin recaídas, en muy 
buen estado general, pero del cual no hemos po­
dido tener más noticias, y por consiguiente no 
sabemos la supervivencia definitiva. 

Con relación a la terapéutica, no tenemos ex­
periencia personal del empleo de los isótopos ra­
dioactivos (P 32-As 76), introducidos desde el 
año 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 hemopatías. 

Todos nuestros enfermos han sido sometidos a 
tratamientos radioterápicos combinados con qui­
mioterápicos con mostazas nitrogenadas (meti­
bis-beta-cloroetilamina) desde que esta medica­
ción fué introducida a rartir de los trabajos fun­
damentales de GoODl\IA."\, WINTR:)BE, J ACOBS:)X y 

DAl\IESHEK. Un pequeño ¡::orcentaje fué someti­
do a tratamiento con T. E. M. (trietileno-mela­
mina), y aunque la casuística 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 combinación siempre 
con otras terapéuticas estimulantes como trans­
fusiones de sangre. 

Hoy dia, con más posibilidades de llegar a un 
diagnóstico precoz, con una mayor estimación 
del momento evolutivo, estamos en condiciones 
de establecer una reglamentación en las indica­
ciones terapéuticas. Desde la ex¿resis quirúrgi­
ca de las formas localizadas o regionales hasta 
la prudente combinación de radioterapia y qui­
mioterapia con el concurso hormonal valioso en 
determinadas circunstancias, nos abren el ánimo 
a la esperanza de haber conseguido una eficacia 
en esta enfermedad, de pronóstico siempre letal. 
Como dice muy bien CROIZATJ conseguir un equi­
librio que permita una superviviencia, en algu­
nos casos, de más de diecisiete años, vale prác­
ticamente por una curación. 

COMENTARIO NOSOLÓGICO. 

Queremos terminar esta revisión dedicando 
unas líneas a este aspecto interesante de la en­
fermedad. Desde que en 1832 HODGKIN publicó 
sus "siete primeras observaciones de poliadeno­
patías asociadas a ･ｳｰｬ･ｮｯｭ･ｾ｡ｬｩ｡ＢＬ＠ la interpre­
tación nosológica de esta enfermedad ha sufri­
do g-randes oscilaciones. No podemos decir que 
en el momento actual está asentada sobre bases 
firmes. 

A partir de la comunicación princeps, nume­
rosos trabajos y observaciones han ido delimi­
tando su perfil clínico, segregando una serie de 
procesos similares o semejantes. Ya BONFILS 
(1856) separa los síndromes ganglionares leu­
cocitémicos. TROUSSEAU, en su clásica lección so-

bre la adeni_a, _deja ｉ＿ｾｧｩｳｴｲ｡ｬｭ･ｮｴ･＠ remarcada 
las caractenstlcas chmcas y evolutivas del e s 
ponente ganglionar. KUNDRAT (1893) ｩｮｴ･ｮｴｾｾﾭ
separación de un síndrome ganglionar espec· ｾ＠
que él llama linfosarcomatosis. Ia 

Pero es a partir de los fundamentales trab 
jos de PALTAUF y de STERNBERG (1897 -189;i 
cuando al precisar las características histológi. 
ｾ｡ｾ＠ ｾ･＠ valor ｰ｡ｴｯｧｮｯｭ￳ｮｩｾｯＮ＠ ?m pieza, a nuestro 
JUICIO, el proceso de la rcvislOn nosológica de la 
enfermedad. 

Queda en pie el problema etiológico con ｳｵｾ＠
dos posibilidades, infección - tumor, con argu. 
mentas y objeciones serias rara cada hipótesis. 
Queda movediza la entidad nosológica enfocada 
a través de la histogénesis. La mayoría de los 
autores admite como específico del tejido linfo 
granulomatoso la concurrencia de tres hechor 
fundamentales: 

l. La proliferación reticular, que desembo­
ca en las caarcterísticas morfológicas de la d­
lula de Sternberg. 

2. La existencia de una mctaplasia mieloidr 
particular, que explicaría la rresencia en estos 
tejidos de ¡.,olinucleares, cosinófilos y algunos 
plasmoci tos. 

ＳＮ ｾ＠ El desarrollo de una reacción fibrosa 
(que en el ganglio tiene un punto de partida sub· 
capsular), y que puede ser muy precoz. 

Pero además se adm1tc. como señal) ｚｉｅｇｬｾｐ＠
que todas estas alteraciones pueden ir precedí· 
das de una simple hiperplasia linfoide. Dato pie· 
namente confirmado en varias casuísticas y am· 

pliamente en la nuestra. Pero hay más, dejando 
a un lado las alteraciones histológicas globales 
para circunscribirnos al componente citológico 
patognomónica, la célula de Sternbcrg, los ･ｳｴｾﾷ＠
dios sobre su histogénesis han prec:sado, ｾｭ＠
lugar a dudas, su origen reticular. Sus est8;d10s 
evolutivos, desde la reticular normal a la celula 
gigante con núcleo 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 extra­
ñar, pues, que desde la morfología profunda­
mente alterada de estas células se hayan esta· 
blecido semejanzas con megacariocitos, ｧｲ｡ｮｾ･ｳ＠
plasmocitos, células gigantes de ｌ｡ｮｨ｟ｧｾ＿ｳ＠ e ｭｾ＠
ciuso formas intermedias o de transicJOn. No. 
parece, pues, justificado, aunque sólo r:or su va­
lor didáctico, el establecimiento de esquemas 
histológicos evolutivos, como el de JACKSON { 

PARKER (granuloma, paragranuloma, ｳ｡ｲ｣ｯｾ｡＠ .. 
· t. }¡mi­aunque comprendamos su valor pronos ICO 

tado. . ente 
Si unimos a todo esto la ｰｲ･ｳ｣ｮ｣Ｑｾ＠ frecu t" 

0 
de asociaciones lesionales, en especial de ｾ ｾｳ＠
vascular, con la formación de neo-vaso, con ·ón 
posibilidades confirmadas de la transforrnacl é­
de las células endoteliales de estos yasos Ｚｾｾｯﾭ
lulas de Sternberg (uno de los mecamsmos rrollo 
lígenos en las formas agudas) ; del desa 
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menos intenso de actividades macrofági­
rnas (1 eritrofagia muy acentuada en el bazo, 
cas asable en gran parte de la anemia de esto:; 
ｲ･ｳｰｯｾｯｳＩ＠ con la suma de lesiones amiloidóticas 
enfer ciación de otras infecciones (tuberculosis. 
\' aso ) 1. · ás frecuente , nos exp rearemos que mu-
Ｑｾ＠ m veces el reconocimiento de la unidad his­
c Ｑ ｾｳｧ Ｑﾷ｣｡＠ lesiona! (base de la especificidad noso-
too d'f' 'l d · Jó ica) sea tan 1 rcr . ｾ＠ precrsar que se ｭｾｮＭ

t 
gga un cierto esceptlcrsmo y se mueva la m-

en 'd d f' · t . tigación en el senti o e con rrmar sr es a-
¡es · d d l'd d t' · os en presencia e una m o a 1 a reac rva mas 
mue de una enfermedad sistémica de los tejidos 
q 'd JinfOJ CS. 

Nosotros, por nuestra experiencia informati-
va, y de los casos clínicos vividos, afirmamos 
que no existen datos actualmente para negar la 
individualidad de la enfermedad de Hodgkin, 
ｾ･ｲｯ＠ nos parecen muy justificados todos los tra­
tajos encaminados a precisar los límites estric­
tos de esta enfermedad, que como dice MARCHAL, 
se encuentra a caballo entre un tipo especial de 
inflamación (reticulosis) y los reticuloendote­
liomas. 

RESUMEN. 

Se hace un análisis de 32 casos de enfermedad 
de Hodgkin, clasificándolos con arreglo a su sin­
tomatología y estudiando su distribución por 
sexos, su terapéutica y su supervivencia. 
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SUMMARY 

An analysis is carried out of 32 cases of 
ｾｯ､ｧｫｩｮＧｳ＠ discase which are classified in rela­
hon to their symtomatology. Sex distribution, 
treatment and survival are studied. 

ZUSAMMENFASSUNG 

d 32 .Falle von Hodgkin'scher Krankheit wer­
ｾｾ＠ 1?re_r Symptomaltogie nach klassifiziert 
!un hJnsiChtli?h des Geschlechtes, der Behand-

g und des überlebens studiert. 

RESUME 

ｬ ･ ｳｏｾ＠ analyse 32 cas de maladie de Hodgkin, en 
diant ｾｳｳ｡ｮｴＮ＠ selon 1eur symptómatologie et étu­
lique eturl d1strib':ltion par sexes, leur thérapeu-

e eur surviVance. 
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Durante la última década el pronóstico y las 
secuelas residuales de la tuberculosis del sistema 
nervioso han sufrido un cambio radical gracias 
a la aparición sucesiva de los antibióticos y qui­
mioterápicos específicos, a los que ha venido 
a sumarse finalmente la terapéutica con hormo­
nas corticoesteroides. 

Antes de la era antibiótica, la meningitis tu­
berculosa era una de las formas más graves de 
la tuberculosis y conducía inexorablemente a la 
muerte. La estreptomicina, primer antibiótico 
eficaz, hizo cambiar el curso de la afección, y al 
curar un porcentaje elevado de casos comenza­
ron a observarse complicaciones y formas clíni­
cas antes desconocidas. 

El porcentaje de curaciones que se lograba en 
las meningitis, tratadas médicamente mediante 
la estreptomicina, alcanzaba de todas formas 
sólo al 30 por 100 de los casos. Con la ayuda de 
la cirugía se consiguió elevar esta cifra hasta 
aproximadamente el 50-60 por 100 de los casos. 
El tratamiento quirúrgico, que en la era pre­
antibiótica era prácticamente inútil por la segu­
ridad de recidiva de la afección, comenzó de una 
forma sistemática a establecerse cuando la es­
treptomicina ofreció una garantía suficiente de 
curabilidad. Tendía sobre todo a resolver el pro­
blema de la hidrocefalia consecutiva a la obs­
trucción de las cisternas basales por los exuda­
dos fibrinosos y, a la vez, trataba de hacer lle­
gar directamente el antibiótico a estas cisternas 
donde la medicación administrada por vía pa­
renteral o intratecal era incapaz de adquirir las 
concentraciones óptimas. Con este fin, mediante 
craniectomías frontales, se abocaban finos tu­
bos de politeno a la cisterna quiasmática, que­
dando su otro extremo en comunicación con el 
exterior y a través del cual se inyectaban perió­
dicamente pequeñas cantidades de antibióticos 
(VERBIEST, en Holanda; CAIRNS, en Inglaterra, 
etcétera). 

Estos esfuerzos combinados de la terapia me­
dicamentosa y la cirugía parecieron fuera de 
lugar con el advenimiento de la ｨｩ､ｲ｡ｺｾｾ｡＠ del 
ácido isonicotínico, que por su gran accwn tu­
berculostática permitió la curación rápida de la 
o-ran mayoría de las meningitis tuberculosas. No 
ｾ｢ｳｴ｡ｮｴ･＠ el nutrido arsenal terapéutico de nues­
tros días, no se ha conseguido la curación de to­
dos los casos de meningitis fímica y un porcen­
taje de los curados quedan con graves secuelas; 
aunque el número de éstas en relación con el de 
enfermos totalmente recuperados es pequeño, sí 
es lo suficientemente importante para que revi­
semos el problema del tratamiento quirúrgico 
de las mismas. 
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