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car, siempre que se pueda, sea cual fuere la ex-
tension del proceso. Debe hacerse radioterapia,
no estando de acuerdo los autores sobre el mo-
mento. Creemos que es mejor esperar, cuando la
reseccion ha sido radical y el estado del enfer
mo es bueno, para iniciarla en el momento en
que aparezca el menor signo clinico sospechoso.
Si el cirujano piensa que el tratamiento quirir-
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 extension pa-
recian desesperados, obliga a intervenir en to-
dos los tumores géastricos para hacer una biop-
sia, pues si no se trata de un carcinoma la radio-
terapia puede permitir resultados apreciables en
tumores de aquella estirpe.

RESUMEN.

Se presenta un caso de sarcoma de Hodgkin
de localizacion gastrica y se plantea el problema
de su diagnostico diferencial con los tumores de
estirpe reticular.

Al referirse a los caracteres radiologicos de
los tumores de origen conjuntivo, grupo al que
pertenece el caso que presentan, llaman la aten-
cion sobre la conservacion del peristaltismo gas-
trico y la aparicién de pliegues “monstruosos”
como-datos de interés y que son determinados
por los caracteres anatomopatologicos de estos
Procesos,

Destacan el relativo buen prondstico que se
consigue en ocasiones con reseccion y radiote-
rapia, por lo que se recomienda la intervencion
quirtrgica en todos los casos de tumor gastrico
para hacer en ultima instancia una biopsia, Uni-
co medio de llegar al diagndstico de estos pro-
cesos.
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UN CASO DE OSTEOMIELOESCLEROSIS
Y HEMATOPOYESIS EXTRAMEDULAR

A. PENA YAREZ, J. A. GARciA TORRES, E. ABAD
v E. PEREZ ESTRADA.

Clinica Médica Universitaria de Granada,
Director: Profesor A, Pefa.

La reduccion u obliteracién de la médula 6sea
por la proliferacién del tejido conjuntivo, o por
exagerada formacién de hueso, es el hallazgo
anatomico mas importante de una afeccién in-
fantil de tipo hereditario: la enfermedad mar-
moérea de ALBERS-SCHONBERG. Sin embargo, la
obliteracion 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
anatomopatolégico, como hallazgo predominan-
te en relacién con la otra.

La accién invasora y destructiva que la proli-
feracion conectiva o la neoformacién 6sea ejer-
cen sobre la médula hematopoyética provoca so-
bre la fisiologia hematica alteraciones de cuantia
diversa. Uno de los datos hematolégicos mas
constantes y llamativos, como es 16gico suponer,
es el desarrollo de una anemia de caracter pro-




oMo LXXIV
NoMERO 3

gresivo, asi como una leucopenia mas o menos
marcada. Junto a estas alteraciones hematicas,
v quizd en relacion con la hipoplasia de la mé-
dula Osea, empieza a desarrollarse una metapla-
sia hematopoyética, de tipo mieloide y eritroide,
en el higado y, sobre todo, en el bazo, producién-
dose asi una hepatoesplenomegalia marcada.
Farticularmente resalta el gran tamano que el
bazo llega a alcanzar en estos pacientes, ocupan-
do casi la mitad del abdomen.

De ello resulta que el cuadro anatomoclinico
de la enfermedad se halla representado funda-
mentaimente por las tres alteraciones siguien-
tes: 1) La osea, muchas veces puesta de mani-
fiesto al radiografiar el esqueleto o al realizar
una puncion esternal. 2) La esplénica, pues la
qusencia de esplenomegalia es excepcional; y
3) Finalmente, las alteraciones hematicas. Cuan-
do las tres se presentan conjuntamente, el diag-
néstico es facil; en cambio, cuando sélo aparece
una o dos de ellas, el reconocimiento del proceso
puede encerrar muchas dificultades.

Aunque la enfermedad es conocida desde que
HEUCK, en 1879, hizo la primera descripcion de
la misma, la escasez de publicaciones en nuestro
pais nos ha inducido a estimar de cierto interés
la aportacion de un nuevo caso a los recogidos
anteriormente por JULIAN DE LA VILLA, por GIL-
SANZ y cols., por FARRERAS y algunos mas.

A. B. B, de sesenta y un afos, casada, natural de Pi-
nos del Valle (Granada), que ingresé en nuestro Servicio
del Hospital Clinico el 28 de mayo de 1958, porque desds
hacia diez afios presentaba un bulto en el vientre.

Antecedentes faomiliares y personales—Sin interés.

Enfermedad actual.—Hace unos diez anos empezo a
notarse un bulto en el lado izquierdo del vientre, que
atribuyé a una caida casual, y no le concedio en un prin-
cipio la menor importancia, ya que no la ocasionaba mo-
lestia alguna. Durante ocho afios ha estado haciendo su
vida normal sin trastornos de ninguna clase. Dos afnos
antes de la fecha de su ingreso en el hospital, la enfer-
ma empezé a tener astenia, anorexia y cambio de color
de la piel, la cual fue adquiriendo un tinte palido-amari-
llento. No obstante, ha continuado relativamente bien
hasta febrero de 1958, aunque se notaba méas delgada
y con menos ganas para todo. En febrero de 1958 tuvo
la gripe asidtica, y a partir de ese momento aumentoé os-
tensiblemente el cansancio, la falta de apetito y la pér-
dida de peso. A principio de mayo de 1958 sobrevino una
diarrea, de 8-10 deposiciones diarias, muy liquida, que se
acompafiaba de escalofrios por las tardes, asi como de
fiebre no termometrada; todo este cuadro durg unos vein-
te dias y acentué su malestar general, 1a astenia y la
inapetencia.

Exploracién.—Mal estado de nutricién, gran palidez
de piel y mucosas y sensacién de enfermedad grave. Cra-
neo y cara de configuracién normal. Pupilds, isocéricas,
reaccionan con normalidad a la luz y acomodacién; no
nistagmus; pares craneales, normales. Faltan todas las
piezas dentarias; lengua v faringe, normales. En cuello,
algunas adenopatias pequefas, duras y rodaderas, indo-
loras.

Térax, asténico; buena movilidad de bases. Ligera hi-
personoridad a la percusién; respiracién algo ruda: no
estertores. Area cardiaca, dentro de limites normales; se
Palpa la punta en quinto espacio intercostal, a nivel de
linea medioclavicular: ligero soplo gistélico en base. Pul-
Saciones ritmicas, 80 por minuto. Presién arterial, 90/50.

Abdomen: Ausencia de paniculo adiposo; red venosa
Superficial en parte inferior de abdomen. Llama la aten-
citn a la inspeecién la presencia de un abombamiento del
hemiabdomen izquierdo, que acompafia a los movimien-
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tos yefspiratorins: corresponde a una tumoracién de su-
perficie lisa, consistencia pétrea, ficilmente desplazable
¥ no dolorosa, gque ocupa casi todo el abdomen izquierdo,
cuyo polo inferior llega a nivel del pubis, notdndose ha-
cia la linea media un borde cortante con dos escotadu-
ras; una, en regién umbilical, y otra, a tres traveses de
dedo por encima de la anterior. Esta gran tumoracion
corresponde a una enorme esplenomegalia, como lo de-
mostré el resultado de la puncién. También aparece au-
mentado de tamafio el higado, el cual rebasa tres trave-
ges de dedo el reborde costal (véase la fotografia que
aparece en la fig. 1).

alcanzado Fig. 2.—Aspectos de la en-
ferma v dimensiones de la
esplenomegalia,

Tamafio
por el bazo.

g, 1

Tronco y extremidades sin particularidad.

Examen radioldgico de térax, normal.

El examen radiolégico del sistema 6seo revelé una
marcada opacificacién del mismo, como puede apreciar-
se en las radiografias que presentamos (figs. 3 y 4).

Datos complementarics.—Hematies, 2.700.000; hemo-
globina, 50 por 100. Leucocitos, 3.150; mielocitos, 7 por

Fig. 3.—Radiografia de columna vertebral, en la que desta-
ca la intensa osteocesclerosis,
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por 100; metamielocitos, 14 por 100; bastonados, 26 por
100; segmentados neutréfilos, 33 por 100; eosinofilos, 1
por 100; baséfilos, 1 por 100; linfocitos, 15 por 100; mo-
nocitos, 2 por 100; normoblastos, 7 por 100; macroblas-
tos, 1 por 100; anisocitosis marcada, poiquilocitosis, he-

intensa osteo-

Fig. 4 —Radiografia de craneo que revela
esclerosis,

maties con punteado baséfilo, formaciones de Howel-
Jolly y anillos de Cabot. Velocidad de sedimentacién,
55 mm. a la primera hora.

Reacciones de Kahn y citocol, negativas; reaccién de
Meinlcke, dudosa.

Bilirrubina directa, 1 mg. por 100; bilirrubina indirec-
ta, 025 mg. por 100; total, 1,25 mg. por 100: Reaccién
de Cadmio, + ++; Kunkel, 17,5 unidades; Mac Lagan,
14 unidades.

Tiempo de coagulacién, cuatro minutos y medio: tiem-
po de hemorragia, cuatro minutos. Plaquetas, 200.000,

Fig, 5.—Examen microscépico de médula ésea obtenida por
trepanacién de tibia,
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tesistencia globular inicial, 0,50 por 100; resistencia glo-
bular total, 0,40 por 100.

Proteinas totales, 5,5 gr. por 100. ]"]h‘r-lrni.:r.-qr:mm;
Albumina, 1,95 gr. por 100; globulinas, 3,54 gTr. por 100
(alfa,, 0,48; alfa, 0,48; beta, 0,36: beta,, 0,38; gammg
1,84). Caleio en sangre, 12,9 mg. por 100; fésforo, 2,8 mi.
ligramos por 100; fosfatasa alcalina, 2,75 unidades Bo.
dansky. Urea en sangre, 42 mg. por 100. Prueba de Van
Slyke, 48,8 por 100 (S. B. C.).

Orina: Indicios de albiimina: no otros elementos anor.
males. Sedimento, normal.

Puncion esplénica.—La férmula citolégica dio el g
guiente resultado: Células jévenes indiferenciadas, 42
por 100; eritroblastos basdéfilos, 20 por 100; eritroblastos
policromatéfilos, 16 por 100; eritroblastos eosindfilos, §
por 100; mieloblastos, 6 por 100; bastonados, 1 por 100):
linfocitos, 6 por 100; mononucleares, 1 por 100.

Puncion esternal.—Se realizé con extraordinaris difi-
cultad por la dureza del hueso v no se logré obtener mi-
dula 6sea.

Trepanacion de tibia.—Se recurrié a este procedimien-
to para obtener una muestra de médula Gsea para exa.
men histopatolégico, el cual revelé una marcadisima hi-
pocelularidad, como puede apreciarse en las microfoto.
grafias (figs. 5 y 6).

Evolucién.—Se instaurd un tratamiento a bass de ex
tractos hepaticos, hierro v repetidas transfusiones de
sangre de 300 c. ¢., con lo cual mejoro un poco su estado
general y el apetito, El cuadro dlarreico que ofrecia al
ingresd desaparecio rdpidamente con medidas die
generales y sulfathalidin.

21 de junio de 1958: Hematies, 2.500.000° hemoglobina
45 por 100; reticulocitos, 2 por 1.000 3.900
mielocitos, 2 por 100; metamielocitos, 4 por 100: basto-
nados, 21 por 100; neutréfilos, 27 por 100
baséfilos, 0; linfocitos, 37 por 100; monocitos, 2 por 100
células reticulares, 7 por 100. Por 100 leucocitos se obe
servaron 12 normoblastos y 2 macroblastos

5 de julio de 1958: Hematies, 2.700.000
H7 por 100; leucocitos, 2.000,

A peticién de la familia se la da de alta en 20 de julio.
En esos momentos el estado general era mucho mejor

clicas

Leucocitosg

eosinofilas, 0

hemoglobina

N ;

Fig. 6.—Examen microscopico de médula osea obtenida por
trepanacion de tibia, donde se observa una marcadisima hi-
pocelularidad.
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que & su ingreso; la enferma decia encontrarse subjeti-
yamente bien, a pesar de la anemia; tenia mis apetito y
menos astenia. Se la recomienda vuelva por el hospital
para seguir su evolucién, pero desde la fecha de su salida
no hemos vuelto a tener noticias suyas.

Hemos presentado la historia clinica de esta
enferma con el deseo de contribuir a la litera-
tura médica espanola de este proceso, que ha re-
cibido designaciones muy diversas, segiin la im-
portancia prestada por cada autor a los datos
anatomoclinicos fundamentales. Asi se le ha lla-
mado seudoleucemia osteoesclerosa, anemia leu-
coeritrobldastica seudoesclerosa, esplenomegalia
eronica anémica con reaccion mieloide de la san-
gre, leucosis cronica aleucémica, mielosis croni-
ca aleucémica, metaplasia mieloide agnogénica,
eteétera. También ha recibido los nombres de
mieloesclerosis, osteomieloesclerosis, osteofibro-
blastosis y osteomielorreticulosis.

Una excelente revision ha sido publicada por
FERRERAS en nuestro pais.

De las diversas formas clinicas que han sido
senaladas, nuestra enferma puede ser incluida
en la llamada osteomieloesclerosis cronica Lipo
HUECK (segun la clasificacion de STODMEISTER,
SANDKUHIER y LLAUR), la cual cursa con esclero-
sis 6sea marcada y una gran esplenomegalia,
lleva una evolucién generalmente muy lenta y
de ahi que la supervivencia pueda ser muy pro-
longada. Nuestra paciente llevaba diez afos que
se habia notado un bulto en el vientre sin con-
cederle importancia alguna en los primeros anos.
Habia permanecido relativamente bien hasta
que tres meses antes de su ingreso en el hospi-
tal padecio la gripe asiatica y desde entonces se
encontraba peor. A la agravacion causada por
la gripe se sumd después un sindrome enteroco-
litico banal que cedié pronto al tratamiento con
sulfathalidin y régimen alimenticio adecuado.

El primer dato objetivo que suele llamar la
atencion en la exploracion fisica de estos pa-
cientes es la presencia de una gran esplenome-
galia. Fue precisamente este hallazgo, junto con
las alteraciones tipicas del hemograma, el que
nos indujo a sospechar la existencia de una mie-
loesclerosis con hematopoyesis extramedular. El
verdadero diagnéstico se confirmé al realizar
la puncién esternal y la puncién esplénica, asi
como el examen radiologico del sistema éseo,
que proporcionaron los elementos fundamenta-
les para el reconocimiento de la enfermedad.

Frente a la concepcion clasica de considerar
la hematopoyesis extramedular, hepatoespléni-
ca fundamentalmente, como un mecanismo com-
Pensador que trata de corregir la disminucion o
anulacién funcional de la hematopoyesis medu-
lar normal, se han alzado una serie de objecio-
nes que no vamos a analizar aqui. Senalemos
tan s6lo que para algunos autores como VAU-
GHAN y HARRISON, LINMAN, BETHELL y otros, la
hiperplasia leucoeritroblastica del bazo, y en
menor grado del higado, no seria un mecanismo
compensatoric de la insuficiencia medular, como
lo probaria la falta de hematopoyesis extrame-
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dular en los casos de anemias aplasticas croni-
cas. Estiman que ambas lesiones anatomopato-
logicas, la esplénica y la medular, deben ser con-
sideradas como respuesta simultdnea a un mis-
mo agente, hasta ahora sin identificar.

La alteracion ésea en nuestra enferma era bien
evidente, tanto por las dificultades habidas en
la puncién esternal como por la gran densifica-
cion que aparece en las radiografias del craneo
y columna vertebral. Es conveniente senalar este
hecho, pues hay otras formas de la enfermedad
en que sélo se produce la fibrosis medular y se
designan como mieloesclerosis sin hiperplasia
Osea. Esta diferencia anatomopatolégica justi-
fica también, que en tanto las osteoesclerosis se
acompanan clinicamente de datos radioldgicos
muy expresivos, las mielofibrosis no se tradu-
cen por signos radiolégicos claros.

El examen histopatolégico de la médula 6sea,
obtenida por trepanaciéon de la tibia, pone de
manifiesto una hipocelularidad tan sumamente
exigua que puede decirse practicamente que ha
desaparecido por completo la hematopoyesis nor-
mal medular y que los elementos sanguineos son
formados fuera de la médula (bazo, higado). En
nuestra paciente, al igual que en otros casos pu-
blicados en la literatura médica, destaca la con-
servacion de un nimero de plaguetas poco re-
ducido, con el descenso marcado de los eritroci-
tos y de los leucocitos.

En cuanto se refiere al tratamiento de la en-
fermedad, es hoy por hoy unicamente de tipo
sintomatico. Lo que mas favorablemente influen-
cia el estado general son las transfusiones san-
guineas, si bien su efecto es fugaz y transitorio,
habiendo necesidad de repetirlas una y otra vez,
en forma reiterada y durante toda la vida, tal
como se hace en los casos de anemias aplasticas
o de panmielotipsis. L.a medicacion antian®mica
corriente no ejerce influencia alguna sobre el
cuadro hematico.

La medicacion antileucémica no ha propor-
cionado el menor resultado favorable. El uso de
la mostaza nitrogenada se halla contraindicado
(HEMMELER), y lo mismo podria decirse de otros
farmacos de accion citostatica.

La administraciéon de testosterona, recomen-
dada por algin autor, ha resultado infructuosa
en manos de ROSENTHAL, ERF y otros.

Una cuestion muy debatida en estos ultimos
anos ha sido el influjo de la esplenectomia en
la evolucion de esta enfermedad (CARTWRICHT,
FINCH, LCEB, MOORE, SINGER v DAMESHEK, etcé-
tera). Durante mucho tiempo, y siguiendo la
idea clasica de considerar a la hematopoyesis
extramedular ecomo un fenémeno compensador
de la ausencia de hematopoyesis medular nor-
mal, se creia que la extirpacion y la radiotera-
pia del bazo eran medidas terapéuticas contra-
producentes, ya que, segin HICKLING, RFICH,
RUNSEY y otros muchos, tenian como resultado
el acortamiento de la vida de los pacientes. Sin
embargo, SELIGMAN, por ejemplo, aduce mas re-
cientemente que hasta el presente no se han
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aportado pruebas concluyentes de que la esple-
nectomia ocasione efecto alguno, desfavorable
o favorable, sobre la pobre suerte de estos en-
fermos.

En los casos en que se asocie una hiperhemo-
lisis exagerada, la cual intervenga como factor
agravante de la anemia existente, o una trom-
bopenia intensa con manifestaciones de purpu-
ra, el empleo de corticosteroides puede reportar
alguna utilidad al mejorar el cuadro hematico
de algunos pacientes en tales condiciones. Fue-
ra de estos casos especiales, los esteroides su-
prarrenales no ejercen accion terapéutica algu-
na (LINNMAN yv BETHELL).

En un caso de CLAMAN y COLLIER, con meta-
plasia mieloide del bazo asociada a una anemia
hemolitica aguda, se practico con éxito una es-
plenectomia, pero es de tener en cuenta que el
paciente no presentaba mieloesclerosis ni osteo-
esclerosis.

Aunque en nuestra enferma parecia haber la
participacion de un componente hemolitico en la
génesis de su anemia, dada la ligera elevacion
de la bilirrubinemia y el tinte levemente ictéri-
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tados catastroficos. Por todo ello nos abstyyi.
mos de recomendar la extirpacion del bazo,

La irradiacion del bazo ha sido empleada parg
aliviar las molestias locales originadas por Jy
enorme esplenomegalia de estos enfermos, Ny
se trata, sin embargo, de una medida del todg
innocua, pues en algunos casos parece haber de-
terminado complicaciones graves (hemorragia
intraesplénica, rotura del bazo) y hasta haber
precipitado la aparicion de la muerte (Coox vy
colaboradores). A

RESUMEN.

Se describe un caso de ostemioloesclerosis erd-
nica, tipo HUECK, en una paciente de sesenta y
un afnos, quien, aun después de transcurridos
diez anos de enfermedad, conservaba una vita-
lidad regular. En estas condiciones sufris la gri-
pe asiatica y con ello se agravé algo su estado
general, pero volvié a restablecerse y la enfer-
medad siguié su curso natural.

co apreciado en algunas ocasiones en escleroti- SRS AL
ca; sin embargq. no nos atrevimos a proponer gk u N, Li—J., Am. Med. Ass., 143, 1.300, 1050
una esplenectomia. En primer lugar, por la avan-  Carrwiicn K Fiscy, C. A Lom, V. Mooks, C. V., Stx-
e GER *. Vv AN {4 19 Hood, , o), 1955

zada edad, las condiciones generales de la en- cCuaiy, M. A,y Cowuter, W.J —Arch Int. Med , 89, 431, 1952
ferma y el enorme tamafo alcanzado por el bazo, “% - "Lk ':,'I".'"",'_T‘;_'_,' et e Bl Bl s
lo cual hacia suponer que la intervencién qui- FARRERAS VALDNTL P.—Progreson d { ol Clin.. 5, 7, 1988

- . - . TAVRE J'rl/\ v GUICHARD nn, de Med., 30 1
rurgica podria representar un trauma de cierta Gusinz, V., Secovis, J. M. Biquero, (. v Conres, (- Rev
consideracion dificilmente soportable. En se- [ Cin Bsp. 51 267 199 @ e 076 1018
gundo ]ugar. porque dada la intensa hip"}-’_‘.(‘lllla- Ei!n'i&].l\'u.‘_’ 11_\‘.-\ Ifi‘!l.:r'll‘l .I_FM.:.',_, l\; :.’;;s]. lé;:;T.I 5 108

. - r . JINMAN, J. W. v BeETHELL, F. G.—Am., J. Med., 22. 107, 1957.
ridad de la médula ésea, que hacia suponer una Reic, O,y Ruxsmy, W."J. Am. Med. Ass., 118, 1.200, 1942,

16 s i = TOSENTHAL, N. v ERF, L. A.—Arch, Int. Med., 71. 793, 1943,
completa anuIaCIOH d? Ia hematpp(_}yes!s. medu SELIGMAN, B.—New England J. Med., 248, 857, lIq 53.
lar normal, nos parecia que la eliminacion de la v:jlgi.\; J. bE LA.—Rev. de la Universidad de Madrid, pag. 69,
hemapoyesis lienal podria llegar a tener resul- wyr, j. p. v Soasers, . C.—Blood, 5, 329, 1950.
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REVISIONES TERAPEUTICAS

BASES PARA UNA PROFILAXIS INDIVIDUAL
Y SOCIAL DE LA DIABETES (¥)

J. L. Ropricuez-MINON.

Instituto de Investigaciones Clinicas y Médicas,
Prof, C. JimEngz Diaz,

Hace ya varios ahos que en los medios sanitarios
de los paises que marchan en cabeza, en lo que a la
organizacion sanitaria se refiere, se habla con insis-
tencia de la diabetes desde un punto de vista social
en sus dos aspectos de profilaxis y de ayuda al dia-
bético.

; Plantea realmente la diabetes un problema social
que estamos obligados a resolver? ; Estaria justifica-

(*) Conferencia pronunciada en la Academia de Ciencias
Médicas de Cordoba el 14 de marzo de 1859,

da en Espana una lucha social contra la diabetes en
el plano y en la medida en que se ha luchado contra
la tuberculosis, el paludismo, las enfermedades ve-
néreas, la mortalidad infantil, ete.?

Es necesario contestar a estas preguntas antes de
seguir adelante, porque si la diabetes es una enfer-
medad ya resuelta con la insulina, como creen al-
gunos, o si el niimero de diabéticos es una proporeion
insignificante de la morbilidad general, como se ha
creido hasta hace poco, hablar de una lucha social
contra la diabetes seria desorbitar el problema. Es
mas, hay enfermedades que entre nosotros carece de
sentido hablar de una lucha contra ellas.

;Qué importancia reviste la diabetes en Kspana?’
Pero antes preguntémonos: ;cuél es la situacién ac-

tual de la diabetes en el mundo ?
En 1949 nos reunimos en Bruselas representantes
de diferentes paises para tratar de organizar una lu-
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