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RESUMEN. 

Se analizan los aspectos clínicos y los meca­
nismos patogénicos, así como la terapéutica pro­
filáctica de la enuresis nocturna. 

SUMMARY 

The clinical aspects, pathogenetic mechanisms 
and prophylactic measures in nocturnal enure­
sis are analysed. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Die nachtliche Enuresis wird von Standpunkt 
der Klinik, der pathogenischen Mechanismen 
und dcr prophylaktischen Therapic aus einge­
hend übcrprüft. 

RÉSUMÉ 

On analyse les aspects cliniq u es ct les méca­
nismes pathogéniques, ainsi que la thérapeuti­
que prophylactique de l'énurésic nocturne. 

NOTAS CLINICAS 

SARCOMA DE HODGKJN DE LOCALIZA­
CION GASTRICA 

E. DE ARZÚA ZULAICA, J. ｄｯＺＺ｜ｉｬｾｇｏ＠ T OLEDO 
y C. DE 0rADUY. 

Bilbao. 

I 

Presentamos el siguiente caso: 

H . B. A., de sesenta y cinco años, varón, visto el 21-
V-58. Hace doce años, un día, dolor epigástrico durante 
un rato. Desde hace diez años, molestia en epigastrio es­
pontáneamente y, al tocar, de vez en cuando. Hace dos 
meses, dolor epigástrico tres horas después de comer, 
que pasa tomando alimento y con bicarbonato, dos veces 
durante el día y de noche, irradiando al pecho, sintiendo 
a veces dolor en flancos. El dolor es diario. Ha perdido 
tres kilos en dos meses. 

Exploración.- Normal en todos sus órganos y apara­
tos, salvo dolorimiento en región lumbar derecha a la 
percusión. Señala la zona de dolor en epigastrio, circuns­
crita, sin dolorimiento a la palpación en el momento de 
la exploración. 

Rayos X (22-V-58) .- Hernia hiatal, visible en bipedes­
tación O. A. D. 

En antro, imágenes de defecto semejando pliegues 
"monstruosos" {figs. 1 y 2). 

Tratamtento.-Dieta blanda.-Tópicos de mucosa gás­
trica. Reposo. 

Evolución.- Le ordenamos vuelva a los quince días y 
no lo hace hasta el16-VI-58. El dolor persiste, aunque con 
menos intensidad. Buen estado general. 

Rayos X (17-VI-58).-La misma imagen (figs. 3, 
4, y 5). 

Laboratorto (doctor BARTUREN, 18-VI-59). - Leucoci­
tos, 7.325. Segmentados, 41. Cayados, l . Linfocitos, 51. 
Monocitos, 6. Eosinófilos, l. Velocidad de sedimenta­
ción, 14-29. Orina, normal. 

Ordenamos la intervención quirúrgica. 
El enfermo vuelve a las cinco semanas diciendo que 

no se ha operado, pues se encuentra con menos moles­
tias y ha engordado. 

Rayos X (24-VII-58). - La imagen ha aumentado de 
tamafio. El contorno es irregular y rígido (figs. 6, 7, y 8). 

Decimos al enfermo que debe operarse urgentemente, 
sin dilatarlo más. · 

I 11tcrvcnctól! (doctor OT \ IH \. 26-V 1I-!'"1S 1. Tumora-
Clón a nt ra l. R esección muy amplia. B1llroth II. 

E eol ucióll. Le vemos el 23-VII-:iR. Ｑ Ｍ ｉｘ ＭＺＧＱｾＮ＠ 3!1-X-!i . 
18-XII-58, 1R-II-!'i9, 11-IY-59 y 13-\'-59. En cint•o ocasio­
nes por rayos X. apreciándose una unngen normnl <le es­
tómago resecado en todas ellas, s1endo la ültlma el 
14.-IV -59. 

Con esta última fecha ordenamos radioterapia, que 
p¡·actica el doctor AST<,HQl' J, ante un aumPnto de las ll­
geras molestias que ha aquejado el Pnfermr¡ dt· el<' la in­
tervención. El 13-V-59, en p leno trat'lmi· nto 1 tdtot< r'l 
pico, se encuentra bien, con alguna leve molestia de vez 
en cuando. 

El estado general es bueno. La fórmula leucocitaria es 
normal y no hay ganglios a la palpación ni imag en ra­
diológica alguna que los sugiera. 

II 

Anettornin patológicn (doctor ｔｏｌｾ ［ ｯｯＩＮ＠ La pieza re­
mitida, correspondiente a antro pilórico, muestra una do­
ble elevación en meseta de su mucosa, de forma ovalada 
y de disposición concéntrica entre si, con unos ejes de 
6 por 10 cm. la mayor y 3 por 4 la menor, situada en el 
interior de aquélla, y elevándose sobre la misma. Los 
bordes tienen un aspecto giriformc. Ya macroscópica· 
mente se advierte, al seccionar la pared gástrica por la 
zona de la lesión, que ésta tiene un carácter destructivo, 
pues no se distingue ninguno de los elementos propios 
de la pared, sustituídos por un tejido blanquecino de as­
pecto homogéneo : sólo en el borde de la lesión vemos 
conservada la muscular propia, que se continúa con la 
correspondiente a la zona sana. Es de notar que la zona 
de la lesión no tiene una consistencia firme, como pudie­
ra observarse en un carcinoma escirro, sino simplemen­
te carnosa, sin llegar a la flexibilidad de la pared gás­
trica normal. La serosa peritoneal se halla macroscópi­
camente sin alteraciones, con una superficie lisa y bri­
llante. 

El examen microscópico se practica en la zona margi· 
nal y en la central de la lesión: su estructura no mues­
tra variaciones apreciables. El exa men a pequeño au­
mento (fig. 9) revela la presencia de una masa de a s­
pecto tumoral, formada por células de núcleos r edon· 
deados, íntimamente opuestas entre sí, sin más estroma 
que las formaciones vasculares propias, sin diferencia­
ciones de tejido conjuntivo en el sentido de producción 
de colágena : en la zona marginal (fig. 10) se ven Jos 
elementos tumorales disociados e insinuándose por los 
haces de fibra muscular lisa de la muscularis propia de 
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la pared. En la superficie apenas quedan restos de ele­
mentos glandulares. 

El examen a mayor aumento nos muestra las caracte-
rísticas de Jos elementos celulares propios de la lesión 
(figura 11): células de núcleo redondeado y ovalado. de 

F1g. 1. l'n.san onuas por· antro que, sin compresión, parece 
normal. Se apn'<'IIl la hcrnia hiatal, que es más marcada en 

procúbito. 

cromatina fina, membrana nuclear evidente y uno .:> más 
nucleolos; el protoplasma es poco definido en la tinciún 
con hematoxilina-eosina; junto a estos elementos exis­
ten también otros de núcleo algo menor y cromatina 
más densa: los primeros los identificamos como células 

reticulares; estos últimos como células linfoblásticas; 
existen también linfocitos, y en número muy escaso 
eosinófilos y células plasmáticas, siendo éstos difíciles 
de hallar en el conjunto celular descrito. El aspecto más 
interesante lo constituye, sin embargo, la presencia de 

Fig. 3.- A los veinticinco dlas. El antro no ha llenado total­
mente, pero es flexible, y sin compresión puede parecer 

normal. 

unos elementos reticulares de gran tamaño, de ｮ￺ ｣ｬｾｯ＠ hi­
percromático e irregular, que en ocasiones dan lugar, 
por partición celular incompleta, a la formación de cé­
lulas bi y trinucleadas (figs. 12, 13 y 14). Las figuras de 
mitosis son relativamente frecuentes y corresponden a es-

Fig. :.!. En las d"J ,·adiograflas en O. A. D., las inferiores, se 
ve cómo el antro es elásttco, flexible, pero con pliegues mons­
truosos en e l limite de la figura. Practicada el mtsmo dla 

que la figura l . 

Fig. 4. En la misma sesión. Se aprecian los pliegues mons­
t ruosos que ltmitan una imagen en espolón. Hay perista\­

tismo conservado. 
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tos elementos reticulares, hallándose entre ellas figuras 
multipolares que nos explican las anomalías nucleares. 

La impregnación de la reticulina por un proceclimien­
to original nos muestra una densa red de fibrillas por 
todo el tejido tumoral, cuyas células quedan aisladas en 
pequeños grupos en el interior de sus mallas (figuras 
15 y 16) . 

Fig. 5.-EI mismo día. Iguales ｣｡ｲ｡｣ｴ･ｲｩｾｴｩ｣｡ｳ＠ que la imagt>n 
anterior. 

Fig. 6.-AI m es y siete dias de la figura 5. H ay ya destruc­
ción del contorno y rigidez, sin compresión. No pasan ondas. 
Las lesiones se a precia n en curvadura mayor antral y no 

en la menor. 

No cabe la menor duda que se trata de un pro­
ceso proliferativo maligno de sistema reticulo­
endotelial con características definidas de infil­
tración y destructividad y con punto de partida 
en la submucosa gástrica. Las dificultades em­
piezan, empero, al intentar clasificar la lesión 
dentro de una entidad nosológica definida, ante 
un cuadro histológico poco definido y una au­
sencia total de manifestaciones generales o a 
distancia que pudieran suponer una ayuda en la 
interpretación histológica. La imagen microscó-

pica ofrece argumentos tanto en favor de la na. 
turaleza reticulosarcomatosa del proceso como 
a favor de que se trate de una linfogranuloma. 
tosis atípica de Sternberg, o siguiendo la termi­
nología anglosajona (EWING, JACKSON y PAR­

KER), de un sarcoma de Hodgkin. 
En realidad, nuestro caso queda muy bien en­

cuadrado dentro de las características descritas 
por estos dos últimos autores: proliferación de 
células reticulares con formación de elementos 
gigantescos, abundantes mitosis, escasez de p0• 

linucleares, eosinófilos y plasmazellen, aumen­
tos de reticulina y conducta destructiva en rela­
ción a los órganos vecinos. 

F1g -; 1-'l n 111'1 , ·1 1 (' •n H 1 n • ¡ t ll" 

truosos se han convertido en una imagen !acuna¡· con des­
aparición del contorno en curvadura may01· de antro y ngi· 

dez en curvadura menor. 

Fig. 8.-En la misma exploración. Se marca mA.s el aspecto 
pantanoso, señalándose las diferencias con las figuras 2, 4 

y 5, expresando la lnvas iOn tumoral. 
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III 
DISCUSIÓN. 

El concepto dt >arcoma de Hodgkin tiene, a 
nuestro juicio, tanto de sugestivo como de im-

F ｾ Ｍ ti. Zonn c<>ntral de la lesión. (x 100). 

l<'ig. 10. z_,i\'1. de infiltración periférica (X 100). 

preciso; ciertamente existen lesiones linfogra­
nulomatosas con zonas localizadas con un com­
ponente reticular acusado (v. RüTTNER) que pue­
den dar lugar a una imagen de tipo sarcomato­
so; pero no es menos cierto que las descripcio-

Fig. H.-Componente reticular relativamente homogéneo 
(X 450). 

Fig. 12.- Aparición de células reticular<>s cte ｾｲ｡ｮ＠ tamaüo, 
y algún eosmófilo (Hemat·eosmai x 450). 
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nes histológicas y las imágenes de sarcoma de 
Hodgkin, basadas en la monotonía celular y la 
presencia de elementos atípicos de gran tamaño 
en toda la extensión de la lesión, vienen a con-

Fig. 13.-Célula reticular gigante <Hematox-eosma; x 450). 

Fig. 14.-lmagen semejante en impregnación argéntica (Car­
bonato de Ag, según R!o-Hortega; x 450). 

fundirse en la práctica con el linfosarcoma 0 re­
ticulosarcoma pleomorfo (v. ALBERTINI, ROTTER 
y BuNGELER). La figura 17 presenta la imagen 
de un linfosarcoma pleomorfo, tomada del cap¡. 

Fig. 15.-Aspecto de las fibras de reticulina en el seno de la 
lesión (doble impregnación original: x 100). 

l"•g. 16. Detalle de la anterior (x 450). 
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tulo escrito por estos dos últimos autores en la 
Anatomía Patológica de KAUFMANN-STAEMMLER 
que juzgamos plenamente comparable a ｮｵ･ｳｾ＠
tras imágenes. Por eso, autores como BücHNER 
consideran que la mayor parte de los casos des­
critos como sarcoma de Hodgkin deben clasifi­
carse en el grupo de los linfo y reticulosarcomas 
entre ellos el nuestro, examinado ｰ･ｲｳｯｮ｡ｬｭ･ｮｴｾ＠
por él. 

La localización gástrica primitiva y aislada es 
rar, tanto para el Hodgkin como para el linio­
sarcoma y reticulosarcoma (MERKEL) , y ambos 
procesos parecen tener origen en los folículos lin­
foides de la zona basal de la mucosa con creci­
miento predominante en la submucosa ·, ｾｾ Ｎ＠

Fig. 17.-Hetlculo-sa r·coma pleomorfo, seg ún K a ufmann. 

Al revisar la literatura hemos hallado, al lado 
de casos típicos de linfogranuloma, otros en los 
que los autores han tropezado con imágenes y, 
por tanto, con dificultades semejantes a las 
nuestras 4, 2

", 
27

• E sto nos lleva a encarecer, por 
una parte, la importancia de las manifestacio­
nes a distancia, y por otra, cuando éstas falten, 
a mantener una reserva expectante en el enjui­
ciamiento diagnóstico definitivo 31

, 
39

• 

Hay que llamar la atención sobre un factor 
que creemos digno de tener en cuenta en estos 
procesos, y es la prontitud con que aparecen los 
eosinófilos y plasmazellen en cualquier proceso 
morboso o simplemente irritativo del estómago 
-gastritis, úlcera, cáncer-, hecho familiar al 
observador habituado a la Anatomía patológica 
gástrica. La presencia de este tipo de células en 
escasa cantidad, con localización preferentemen­
te periférica, en el seno de una proliferación ce­
lular relativamente homogénea, no creemos que 
pueda ser valorada prescindiendo del hecho que 
acabamos de señalar. Creemos también que debe 
tomarse en cuenta el hecho de tratarse de pro­
cesos localizados, que ya desde el principio mues­
tran estas características de relativa homoge­
neidad de sus componentes, lo cual permite es-

tablecer una ｾｩｩｾ･ｲ･ｮ｣ｩ｡＠ con un proceso linfogra­
ｮｵｬ＿ｾ｡ｴｯｳｯ＠ bp1co que pudiera mostrar con pos­
terwndad una transformación en sentido reticu­
losarcomatoso. 

. En lo que se refiere al aspecto macroscópico, 
d_Iremos 9ue nada ｨ｡ｾ＠ que permita el diagnós­
｢ｾｯ＠ previo, pues lo mas que puede adelantar el 
mas avezado anatomopatólogo es que se trata 
de un tumor de tipo linfomatoso. 

Lo mismo decimos en lo que atañe a la clínica 
｣ｾｹｯ｟ｳ＠ datos no autorizan una presunción diag­
nostica, anotando que tanto en el Hodgkin como 
en el reticulosarcoma y en general en todos los 
tumores conjuntivos es mejor la conservación 
del estado general que en los carcinomas. 
ｾｮ＠ la radiología hay algo más, ta_mbién co­

mun a todo el grupo de tumores conjuntivos a 
que nos referimos. Se trata de su frecuente lo­
calización antral, con conservación del peristal­
tismo y la aparición de pliegues monstruosos 
como en nuestro caso; los dos únicos datos ra­
diológicos con cierto carácter propio; aunque 
no debemos olvidar que éstas son las imágenes 
de muchas gantritis. 

El resto de sus caracteres infiltrativos, proli­
ferativos y ulcerosos son comunes a cualquier 
proceso gástrico maligno o no. 

Esta imagen radiológica es la expresión de 
las alteraciones anatomopatológicas peculiares 
a dichos tumores, cuyo origen es la zona basal 
de la mucosa y la submucosa, pero sin la reac­
ción fibrosa del carcinoma escirro, lo que expli­
ca la falta de rigidez y la relativa persistencia 
del peristaltismo gástrico coincidiendo con el 
aspecto de pliegues monstruosos. 

De esta zona se propaga el proceso con un cre­
cimiento infiltrativo y destructivo, pero siem­
pre sin reacción fibrosa, lo que permite la flexi­
bilidad hasta períodos avanzados, desaparecien­
do finalmente dicho peristaltismo cuando se pro­
duce ya una destrucción tisular, del mismo modo 
que se borran los plegues monstruosos a medi­
da que se va acusando la imagen tumoral gás­
trica (figs. 6, 7 y 8). 

Lo que hemos dicho sobre el diagnóstico ma­
croscópico nos evita extendernos sobre la gas­
troscopia, aunque la gastroscopia biopsia y la 
citología del jugo gástrico abre esperanzas de 
diagnóstico preoperatorio. LEUBE y WESTPHA­
LLEN han hecho un diagnóstico de sarcoma an­
tes de la intervención por este último procedi­
miento. 

El pronóstico es menos malo que para los car­
cinomas, aunque POTTON afirma que si es un 
verdadero Hodgkin es fatal a breve plazo. Cree­
mos que esto no se puede afirmar hasta que se 
sepa con certeza la frecuencia y la realidad clí­
nica de la localización primitiva gástrica del lin­
fogranuloma maligno, pues cabe la hipótesis de 
que esta localización sea la que dé origen a la 
enfermedad difusa y pueda ser curada con la 
resección en su estadio precoz, como sugiere 
ALLAINES. 

El tratamiento es quirúrgico, debiendo rese-
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car, siempre que se pueda, sea cual fuere la ex­
tensión del proceso. Debe hacerse radioterapia, 
no estando de acuerdo los autores sobre el mo­
mento. Creemos que es mejor esperar, cuando In 
resección ha sido radical y el estado del enfer. 
mo es bueno, para iniciarla en el momento en 
que aparezca el menor signo clínico sospechoso. 
Si el cirujano piensa que el tratamiento quirúr­
gico no ha sido satisfactorio, debemos radiar 
desde el primer momento. 

El hecho de que con la radioterapia de los tu­
mores linfoblastomatosos haya habido supervi­
vencias, incluso en casos que por su extensión pa­
recían desesperados, obliga a intervenir en to­
dos los tumores gástricos para hacer una biop­
sia, pues si no se trata de un carcinoma la radio­
t erapia puede permitir resultados apreciables en 
tumores de aquella estirpe. 

RESUMEN. 

Se presenta un caso de sarcoma de Hodgkin 
de localización gástrica y se plantea el problema 
de su diagnóstico düerencial con los tumores de 
estirpe reticular. 

Al referirse a los caracteres radiológicos de 
los tumores de origen conjuntivo, grupo al que 
pertenece el caso que presentan, llaman la aten­
ción sobre la conservación del peristaltismo gás­
trico y la aparición de pliegues "monstruosos" 
como datos de interés y que son determinados 
por los caracteres anatomopatológicos de estos 
proceso.s, 

Destacan el relativo buen pronóstico que se 
consigue en ocasiones con resección y radiote­
rapia, por lo que se recomienda la intervención 
quirúrgica en todos los casos de tumor gástrico 
para hacer en última instancia una biopsia, úni­
co medio de llegar al diagnóstico de estos pro­
cesos. 
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UN CASO DE OSTEOMIELOESCLEROSJS 
Y HEMATOPOYESIS EXTRAMEDULAR 

A. PEÑA YÁÑEZ, J. A. GARCÍA TORRES, E . ABAD 
y E . PÉREZ E STRADA. 

Clln ica M édica U nivers itaria d e G ra n ada 
D i r ector: Profeso r A. PER A. · 

La reducción u obliteración de la médula ósea 
por la proliferación del tejido conjuntivo, o por 
exagerada formación de hueso, es el hallazgo 
anatómico más importante de una afección in­
fantil de tipo hereditario: la enfermedad mar­
mórea de ALBERS-SCHONBERG. Sin embargo, la 
obliteración medular preséntase también en el 
adulto, donde se la conoce mejor como mieloes­
clerosis, y en la cual, por lo general, se combina 
la mielofibrosis con la osteoesclerosis, si bien 
una de ellas podemos encontrarla, en el examen 
anatomopatológico, como hallazgo predominan­
te en relación con la otra. 

La acción invasora y destructiva que la proli­
feración conectiva o la neoformación ósea ejer­
cen sobre la médula hematopoyética provoca so­
bre la fisiología h emática alteraciones de cuantía 
diversa. Uno de los datos hematológicos más 
constantes y llamativos, como es lógico suponer, 
es el desarrollo de una anemia de carácter pro· 


