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lulas. Estos estud1os han conducido al desarrollo de una 
rrueha diagnóstica especifica. que puede hacerse sa­
tisfactoriamente en los hematíes ele los recién nacidos. 
incluso en la sangre del cordón, con lo cual se llega a 
un diagnóstico muy precoz cuando la h1storia familiar 
rs sugestiva. Esta misma prueba ::;e ha modificado para 
pl'Obarla en el descubrimiento de los llamados port:tdo­
res. y se ha \'isto que los padres de los niños galaetosé­
micos tienen una actividad marcadamente disminuida 
rle la galactosa-1-fosfato uridil tran::;ferasa en los he­
matíes. 

En cuanto al tratamiento. se orienta exclusivamentt' 
hacia la exclusión rígida de la galactosa de la dieta, su­
primiendo la leche. especialmente la humana, que tie­
nen un gran contenido en este azúcar. Pues bien, al 
suprimir la galactosa de la dieta. desciende la ciil'a en 
l'angre rápidamente. desaparece la albuminuria ;.· di::;­
mmu\'en las cifras de aminoácidos urinarios a las co­
rrespondientes a los niños normales. A continuación, 

el niño gana de peso, disminuye gradualmente la hepa­
tomegalia, la ictericia desaparece lenta o rápidamente 
y se aclaran las opacidades del cristalino. Pero después 
de esta apal'cnte recuperación completa. el volver a to­
mar leche, incluso durante un período corto, supone la 
reaparición de todos los síntomas, con vómitos, albumi­
nuria y aminoaciduria. aunque nuevamentr desapare­
cen si se suprime la leche. 

Hay que concluir que el diagnósllco y tratamiento 
precoz de la galactoscmia hereditaria tiene una enormt> 
importancia, puesto que los efectos perjudiciales del 
trastorno aumentan conforme se prolonga el proceso. 
El tratamiento artecuado puede evitar o hacct· desapa­
recer las manifestaciones de esta enfermedad y posi­
blemente, aunque no es completamente Rrgttt·o, puede 
evitarse completamente el retraso nH'ntal. 
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HE:\IOPTISIS DE CA.l.ISA XO FILIAD.\. 

Doctores OY.-1. y A.Gt.:IRRE JACA. El día 28 de enero 
¡:;asado ingresó a última hora de la tarde el enfet mo 
A. A. I., de cuarenta y ocho años, barman, y fue v1sto 
por el doctor TORRES G., que le interrogó brevemente 
sin que pareciera de ninguna manera que tuviera un 
proceso que determinara tomar alguna medida de ur­
gencia. A las siete de la mañana del día 29 fueron llama­
dos urgentemente los médicos de guardia, a los que se 
refirió por otros enfermos que el paciente había pasado 
la noche normalmente, incluso había jugado a las cartas 
antes de la cena, hasta unos minutos antes en que se ha­
bía sentido súbitamente indispuesto. Se levantó, diri­
giéndose a la ventana del cuarto de baño, donde expulsó 
gran cantidad de sangre por la boca, y continuó luego 
arrojando en los lavabos. Dicha sangre era de color rojo 
vivo y en alg-unos charcos y salpicaduras aparecía airea­
da, con burbujas. No se vieron coágulos. Sin poder pre­
cisar con exactitud la cuantía de la hemorragia, por los 
datos recogidos y el cuadro del enfermo, la juzgaron 
extraordinariamente intensa. En aquel momento el en­
fermo parecía anheloso, como si le faltara aire, pero 
cuando fue visto aparecía totalmente inconsciente y con 
palidez intensísima de piel y mucosas. No se apreció cia­
nosis ni manifestaciones purpúricas. En tal momento la 
tensión arterial era de 1117 y el pulso rápido e irregu­
lar. En la auscultación pulmonar se apreciaba la exis­
tencia de algún estertor húmedo, en ambos hemit0rax, 
en los campos superiores. En dos-tres minutos la tensión 
arterial descendió bruscamente hasta hacerse inaprecia­
ble, el pulso fué haciéndose progresivamente bradicár­
dico y muy blando, hasta quedar reducido a unos latidos 
aislados que sólo podían percibirse por auscultación car­
diaca. La respiración, a boqueadas, se hizo esterto1·osa, 
falleciendo el enfermo con este cuadro a pesar de habér­
sele aplicado con toda rapidez analépticos y de canali­
zarle una vena, por la que se comenzó perfusión de sue­
ro fisiológico con Reargón. 

Posteriormente pudimos obtener la sig-uiente historia 
a través de sus familiares: A mediados de septiembre 
pasado comienza a expulsar, casi sin tos, esputos de san­
gre negruzca que muchas veces salen espontáneamente. 
Otras veces era como saliva con sangre entremezclada. 
A primeros de octubre estuvo durante tres-cuatro días 

anojando sangre continuamentr. pero l'll vat ms o<'nRto­
nes fue en forma de bocanadas l<'n un11 de clltts, más de 
medio litro). Estos accHlcnles rmpe7.uhun I'Oll UCI'CSOS 

de tos, pero al final lcnín an:a<las. Xo rPl'Ucr<lnn si cm 
sangre espumoRa ni si tu\'o mrlcnns. E:ntotwcs fué tra­
tado con coagulantes y una tmm;fw;l(m, <'OII lo f¡ue poco 
a poco comenzó a rcr l)nc rsc Dl sp < \' < 
mente bien, sm dolor m molestia alguna, aun4ue ue vez 
en cuando la mujer notaba que las mucosidades adheri­
das al pañuelo contenían pequeñas cantidades de sangre. 
Hace ocho días comenzó a tener otra vez tos y después 
bocanadas de sangre roja y alguna vez coagulada. Tra­
tado también con coagulantes y una transfusión de 
300 c. c. Desde el comienzo de su enfermedad, astenia y 
palidez después de los accidentes hemorrágicos. Fué vis­
to por varios especialistas de aparato digestivo y respi­
ratorio que tras múltiples análisis y radiografías no le 
encontraron nada anormal. 

En los antecedentes presentaba bronquitis crónica con 
expectoración especialmente en los inviernos. Muy fu­
mador y gran bebedor de licores. Diabetes tratada con 
t•égimen dietético e insulina. Al hacer transgresión de 
su régimen de diabetes tenía ardores en epigastrio que 
calmaba con bicarbonato. 

Asistimos a la necropsia con gran interés, pensando 
que este enfermo, por su historia corta, no parecía que 
pudiera padecer tuberculosis o bronquiectasias y que 
podía ser un cáncer bronquial, aunque ya era de presu­
mir que no era así, pues la explicación de otros médicos 
había sido reiteradam ente negativa. Podría sospecharse 
también la existencia ､ｾ＠ un aneurisma, que explicaría las 
hemorragias desde el primer momento (hemorragias 
premonitorias) y el accidente violentísimo final. En la 
autopsia no se ha encontrado nada de esto, y por eso. 
ante la historia de hemorragia tan fácil, muchas veces 
sin tos ni náuseas, pensamos que su proceso estaría lo­
calizado más bien en el tracto aéreo superior. 

La autopsia (doctores VALLE y OLIVA) mostró: 
Cadáver de un hombre de mediana edad, muy pálido Y 

con abundante padiculo adiposo. 
Por razones familiares se hace solamente una incisión 

media abdominal, desde apéndice x ifoides a pubis. sa­
cándose por ella órganos torácicos y abdominales. Pos­
teriormente se hizo otra en línea medía de cara anterior 
de cuello. 

Laringe: Gran coágulo crónico en su tercio superior. 
que se despega fácilmente. Cuerda vocal derecha nor­
mal, mientras que la izquierda está aplastada sobre lll 
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superficie larlngea, aunque al corte no muestt·a nada es­
pecial. H.esto del ￳ｲｾ｡ｮｯＬ＠ nada espectal. 

Tráquea y bronqmos: A unos dos traveses de dedo por 
encima rle la carina, en los bronquios principales y en la 
parte proximal ･ｬｾ＠ las bifurcaciones de ｾｳｴｯｳ＠ últimos, se 
encuentran recub10rtos por un moco rOJIZO, a veces es­
ｰｵＱｾＱｯｳｯＬ＠ que va ､｣ｳＮ｡ｰ｡ｲｾ｣ｩ･ｮ､ｯ＠ a ｭｾ､ｩ､｡＠ que nos apro­
ximamos a las ramifiCaciOnes más fmas. 

Pulmones: El izquierdo está adherido, a lo largo de su 
superficie, al plano costal, por numerosas adherencias 
que se deshacen con facilidad, excepto en el vértice, non­
de son más consistentes. La superficie es antracótica y 
en su base presenta numerosas vesículas fácilmente de­
presibles. Al corte, mana gran cantidad de líquido he­
morrágico espumoso. F:l derecho está igualmente antra­
cótico y tiene adheridos entt·e sí los distintos lóbulos. ｄ ｾ＠

él fluye un líquido semejante, aunque en menor cantidad, 
que en el izquierdo. En su base existe una pequEña zona 
carnificada. 

Corazón: Pesa ＳｾＰ＠ gl'. Se aplasta sobre sí mismo. No 
hay alteraciones valvulares. En la base de la mitra! exis­
ten dos pequeñas placas blanquecinas y duras. Paredes 
y vasos de gi'Osor normal. En la aorta, de calibrr y g-ro­
sor normal, pequeños nódulos blanco-amarillentos. 

Esófago: No existen varices. Nada especial. 
ｦｯｾｳｴ￳ｭ｡ｧｯＺ＠ S<> encuentm lleno por una gran cantidad 

de sangre de color rojo oscuro, semicoagulada, en canti­
dad aproximadamente de unos tres cuartos de litro. Des­
pués ele lavado s(' ve que la mayor parte de los pliegues 
han sido sustituidos por numerosísimos mamelones muy 
pequcfios y sem<>jantes entre sí. 

Duodeno: Nada especial (no contiene sangre). 
Intestino: De colot· normal, excepto el yeyuno, que tie­

ne sus paredes congestivas. En todo el trayecto se en­
cuentran heces ele color verdoso-amarillento. 

Páncrens: Peso. Rl gr. Al corte, bastante duro. 
Hígado: Peso, 2.200 gr. Cápsula lisa, consistenc1a blan­

da, ligeramente congestivo al corte. 
Bazo: Peso, 300 gr. Cápsula lisa. Al corte. muy con­

gestivo, deja barro y los vasos son prominentes. Vasos 
esplénicos libres. 

Suparrenales: Pesan 9 y 10 gr. Congestión nredular. 
Riñones: Pesan 220 y 215 gr. Decapsulan con cierta 

dificultad. Superficie lisa. Al corte, nada especial. 
Uréteres y vejiga: Nada especial. 
Diagnóstico anatómico.- Sínfisis pleuropulmonar. Ci­

suritis. Antracosis, enfisema, congestión y edema pul­
monar. Fibroelastosis endocárdica. Ateromatosis aórti­
ca. Gastritis mamelonada. Fibrosis pancreática. Conges­
tión esplénica. 

Estudio hi«Jtopatológico. 

Pulmón: Focos de bronconeumonía en los que los bron­
quios tienen su mucosa desprendida, su pared infiltrada 
por linfocitos y leucocitos, estando los alvéolos próximos 
totalmente ocupados por una red de fibrina, células al­
veolares, muchas con pigmento he111ático, mezcladas con 
leucocitos polinucleares, linfocitos y monocilos. Existe 
un intenso edema genc>ralizado con distinto número de 
células englobadas. Los tabiques alveolares están muy 
congc>;tivos. Algunas arteriolas están ocupadas por ém­
bolos y en sus proximidades se ven capilares también 
destruidos por células redondas en medio de una sustan­
cia amorfa muy basófila. El parénquima está cruzado 
por tabiques fibrosos que contienen abundantes vasos to­
talmente llenos de células hemáticas con abundancia de 
eosinófilos, que también aparecen infiltrando los tabi­
ques. 

C?razón: Nada especial. 
Htgado: Consc>rva su estructura. Sinusoides dilatados 

?0 n espacios Disse muy ensanchados con hematíes en su 
mterior. Intensa esteatosis en gotas gruesas intracelula­
res Y más pequef'las en las células de Kupffer ; las pri­
meras contienen precipitados en forma de pequeños cris­
ｴｾｬ ･ｳＮ＠ Espacios porta infiltrados por linfocitos v eosinó-
ftlos. · 

Riñón: ｃＧＢＧｾ･ｳｴｩ￳ｮＮ＠ Discreta endarteritis. 
Tiroides: Normal. 
Páncre11 s: Nada especial. 

Suparrenal: Nada especial. 
Bazo: Folículos en cantidad normal, senos borrados 

con aumento de células reticulares y gran número de 
cosinófilos. 

Próstata: Nada especial. 
Parótida: Nada especial. 
Amígdala: Nada especial. 
Intestino: Nada especial. 
En los comentarios se discute el posible origen de la 

hemorragia, y al valorar la historia previa de diabetes 
y la intensa esteatosis hepática, se piensa en una coa­
gulopatía sintomática y se explica la muerte por edema 
agudo por relleno de las vias aéreas por la sangre sali­
da de los finos vasos. 

PERICARDITIS CON DERRAME HEMORRAGICO 

Doctor ｬ＼ｾｒａＺｳＭ｣ｯＮ＠ - P. S. P., de cuarenta y ocho años, ca­
sada, de Santa Cruz de la Zarza (Toledo), sus labores. 
Ingresó el 8-XI-58. 

Estan bien, siete semanas antes de su ingreso notó 
una noche fuerte opresión precordial que le duró unos 
diez minutos, cediendo espontáneamente, cuadro que vol­
vió a repetirse a la noche siguiente con iguales carade­
res. Dos días después notó que se le nublaba la vista. 
entrando en un estado de onnubilación con delirio, que le 
duró unas dos horas. Desde entonces tenía dolores brus­
cos ? de corta duración en epigastlio y que se irradia­
ban a hombro, escápula, p!'ecordio y a la espalda, todo 
en lado izquierdo, y a los quince días comienza a tener 
disnea, primero al esfuerzo y luego en reposo; ortopnea 
más adelante, al tiempo que tos irritativa y seca. que le 
continúa. Desde hace tres días se le han comenzado a 
hinchar los tobillos y piernas. Tiene nicturia desde que 
está enferma. 

Padre, murió muy viejo. Madre, sana. ::vrarido, sano. 
Tres hijos sanos. No abortos. 

No recuerda haber estado nunca enferma. 
Era una enfern1a obesa, con buen color de la piel, cha­

petas malares y cianosis de labios, Pupilas, boca y fa­
ringe, normales. 

Cuello con pulso venoso positivo. Pulmón con esterto­
res húmedos en bases. Aumentada la silueta cardíaca a 
la percusión. Tono débiles. Ochenta pulsaciones rítmicas. 
Presión arterial, 13 y 9. 

Abdomen, globuloso. No aumentados el hígado ni el 
bazo. 

Vista ese mismo día a rayos se apreció una gran au­
mento triangular de la silueta cardíaca. no apreciándose 
el latido cardiaco. Pulmones con estasis. Traía un aná­
lisis de sangre de la Polic línica de Circulatorio, de donde 
nos fué enviada. con 13 000 linfocitos. velocidad de sedi­
mentación de 30 de indice y neutrófilos, 73, con 1 eosi­
nófilo, 22 linfocitos y un análisis de orina que era 
normal. 

Ante la silueta apreciada a radioscopia se pensó. na­
turalmente. en una pericarditis con derrame, y persona l­
mente hicimos punción de 1\farfan con ?nestesia local 
previa. Se atravesó una pared resistente e inmediata­
mente salió sangre roja de modo intermitente con los la­
tidos cardíacos. Ello nos hizo pensar que habíamos pe­
netrado en la cavidad ventricular, retirando la ag-uja 
poco a poco y sin obtener líquido pericárdico. Se repitió 
la punción cuidadosamente y de nuevo se repitió el mis­
mo fenómeno, por lo cual se retiró la a!;'Uja. 

Se puso un tratamiento con cedilanid-glucosmón-eufi­
lina. dieta sin sodio y diuréticos mercuriales. con el cual 
se obtuvieron diuresis altas y la enferma mejoró inicial­
mente. A los ocho días de su ingr eso la vió el pr ofesor 
.TnrF:r·n·n Dt.\Z, el cual pensó asimismo en una pericardi­
tis, pero dado el caso de la punción neg-ativa v de la res­
puesta favorable al tratamiento. mandó hacer. un E . c. G. 
y radiog rafía y seguir el tratamiento que llevaba. L a en­
ferma estaba sin fiebre. con buen ánimo y con much a 
menos disnea. El E. C. G. no demostró más que una 
a fectación miocárdica difuga y taquicardia ginusal. no 
existiendo inversión de la T ni desviaciones del segmen­
to del tipo pericárdico S 1'. y la radiografía confirmó la 
imagen radioscópica. A los siete u ocho días la 1·espues-
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ta a los diuréticos se fué haciendo menor y comenzó de 
nuevo a aumentar la disnea y los edemas se fueron au­
mentado, apareciendo ya hígado de estasis a dos trave­
ses de dedo, y ante ello se repitió la punción con iguales 
resultados que en la vez antetior, teniendo fiebre al día 
siguiente de la misma. Ante tal situación, en nueva vi­
sita del profesor Jnrf::\"EZ Dl..\Z a los cmco días, se plan­
teó el problema, pensándose, aun a pesar del cuadro, si 
no se trataría de una miocarditis de etiología oscura y 
gran dilatación cardíaca. Fué vista de nuevo a rayos X 
y repetida la radiografía, que no se diferenciaba en nada 
de la anterior. Los edemas fueron creciendo y se erisi­
pelaron, abriéndose espontáneamente y drenando mucho 
líquido, haciéndose tratamiento con antibióticos y cura 
local y transfusiones pequeñas de plasma concentrado. 

En esta situación, muy molesta por la disnea y ede­
mas, pero sin dolor, sin fiebre y sin otros signos, única­
mente con una taquicardia entre 100 y 120, que persis­
tió todo el curso de su estancia en la Sala, el 7 de enero 
falleció súbitamente durante el sueño, incorporándose 
momentáneamente en la cama y dando un pequeño gt·ito 
angustioso. 

En la sección, aparte de los fenómenos de edema ge­
neralizados, descollaba la distensión del pericardio, que 
dejó salir unos 3 litros de un líquido hemorrágico como 
sangre, demostrándose el pericardio muy engrosado y 
el corazón oprimido, pequeño, con miocardio blando y 
grisáceo. 

Se tomaron las piezas y se lle,:aron a Anatomía pato­
lógica. 

Conocida la sección se insistió en la familia sobre la 
posibilidad de un traumatismo previo, o de alguna en­
fermedad anterior, que pudiera justificar el hallazgo, sin 
resultado. 

Se trata, pues, de un hemopericardias con cuadro ti­
pico de pericarditis con derrame, que nos hizo punzar 
dos veces el saco pericárdico, y en el que no se pensó. 
La rareza de este cuadro justifica algo el que no se pen­
ｾ｡ｲ｡＠ en el mtsmo; mas, sin embargo, sólo puedo decir 
que después de sabido nos causó la más molesta sensa­
ción el haber tenido la ocasión hipotética de resolverlo. 

Atttopsia. 

Cadáver de mujer con abundantísimo paniculo adipo­
so y abdomen globuloso; marcada congestión de tórax, 
cuello y cara; fuerte edema en miembros inferiores con 
zonas ulceradas en pierna derecha. 

Tórax: Al abrir cavidad torácica sale abundante líqui­
do hemorrágico correspondiente a cavidad pericárdica, 
que se encuentra muy distendida, con dicho contenido, 
en cantidad de 3 a 4 litros, quedando el corazón pequeño. 
Pulmones: El izquierdo se encuentra retraido hacia hi­
lio, desplazado por líquido y pericardio con su conteni­
do. Al corte del parénquima no se aprecian alteraciones 
macroscópicas. Adherencias pleurales laxas en hemitó­
rax derecho. 

Corazón: Retraído hacia su pedículo; pequeño, super­
ficie granulosa pequeña; cantidad de fibrina adherida a 
la misma. Al corte, pericardio visceral fibroso, engrosa­
do, y acúmulos grasos en distintas zonas. No se apre­
cian alteraciones valvulares. Miocardio blando, turbio. 

Aorta: Placas de ateroma de diferentes tamaños en 
todo su trayecto. 

Esófago: Congestivo. 
Tráquea: Congestiva. Ganglios de bifurcación gran­

des y congestivos. 
Abdomen: Al abrir cavidad abdominal, bastante can­

tidad de líquido seroso. Abundantes acúmulos grasos en 
pared, perivisceral y mesentéreo. 

Estómago: Mucosa congestiva. Formación poli posa en 
cuerpo. 

Intestino: Congestivo. 
Bazo: Pequefio, consistente. Al corte, fuertemente 

congestivo y fibroso. 
Páncreas: Congestivo. 
Porta: Libre. 
Suparrenales: Sin lesiones macroscópicas. 
Higado: Fuerte congestión y degeneración grasa, que 

en distintas zonas le dan aspecto tipico de moscailo. 

Vesícula: Pared edematosa. Vías biliares permeables. 
Riñones: Se decapsulan bien. Al corte, fuertemente 

congestivos. 
Vejiga, matriz y ovarios: Sin lesiones macroscópicas. 

Estudio hi>stopatol6gico. 

Hígado: Intensa congestión centrolobulillar, formán­
dose lagunas sanguíneas que dislaceran las trabéculas, 
en las que hay sangre lacada, infiltradas por macrófa­
gos con pigmento hemático (inversión del lobulillo; adi­
posis). 

Bazo: Intensísima congestión . 
Rifión: Congestión medular. La cortical está como ne­

crosada por mala fijación. Arterias, normales. 
Corazón: Edema del miocardio con degeneración 

parda. 
Epicardio: Grueso con inflamación de preferencia lin­

foide intensa, algunos vasos trombosados, macrófagos, 
aislados, con pigmento férrico, alguna zona linear de cé­
lulas conectivas con núcleo claro y protoplasma no bien 
apreciable, que no parece corresponder a nódulos de As­
choff. 

Pericardio: Grueso y también con inflamación crónica 
anespecífica, pero menos. 

H emopericardias. 

Vasculares .. .... . .. ....... .. { 

Infoociones . ................. j 

Traumático. 

Roturas de aneurismas. 
Sifills. 
E scorbuto. 

Agudas. 
Crónicas .. 
Tuberculosts. 
Hcumatlsmo 

H át· { Púrpuras 
em tco · · · · · · · · · · · · · · · · · · ··· H ep. de la coagulación. 

En los comentarios al caso se ponen de relieve algu­
nas enseñanzas como el valor relativo del E. C. G. en el 
diagnóstico de derrame pericárdico ; el interés del estu­
dio de coagulabilidad, etc., del producto de la punción; el 
hacer ésta con control visual o toracotomía en. el futuro, 
etcétera. 

CANCER DE PANCREAS DE FORMA PRIMARIA­
MENTE METASTATIZANTE 

Doctor OYA.- El dia 26 de diciembre pasado vimos al 
enfermo P. G. R., de cincuenta a ños, jornalero, de Villa­
tobas (Toledo), que contaba la s iguiente historia: 

Hace cuarenta dias, estando completamente bien, em­
pezó a tener dolor no muy intenso, en costado derecho, 
que aumentaba a l respirar hondo, pero que no le impe­
día seguir trabajando. Siguió a sí hasta hace unos veinte 
días, que empezó a tener disnea que va aumentando pro­
gresivamente hasta ser intensisima en este momento, de 
t a l modo que desde hace cuatro-cinco días no puede es­
tar más que sentado. No ha tenido fiebre, ni tos, ni prác­
ticamente expectoración, pues sólo hace tres-cuatro dias 
arranca unos esputos muy viscosos en número de dos o 
tres diarios. 

En los antecedentes no habla más que catarros des­
cendentes desde hacia varios años, padeciendo tres-cua­
tro al afio de poca intensidad. 

En la exploración encontramos un enfermo con inten­
sisima ortopnea, desnutrido, con coloración morena de 
piel y buena de mucosas. En aparato respiratorio se 
apreció matidez en todo el hemitórax derecho con abo· 
lición de vibraciones y del murmullo y soplo pleural muY 
intenso. Los tonos cardiacos eran puros y tenia 120 pul­
saciones y tensión arterial de 10/ 6. 

Ante la gravedad que ofrecia el enfermo se le hace 
una punción pleural que da. lugar a. la. salida. de liquido 
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de color amarillo-opalino, serofibrinoso, del que se ex­
traen unos :.!.500 c. c., suspend1endose la extraCCión por 
tener el entermo t.os Ｑｲｮｴ｡ｾＱｶ｡Ｎ＠

Al día sigUiente se le practica una nueva punción, aun­
que el en1crmo na pasauo Ja nocne ｢｡ｳｴ｡ｮｾ･＠ meJOl', con 
menos ct1snea, aunque na temao que aorm1r en ]JOS1C10n 
sem1sentaaa. ::;e ｯＰｾＱ･ｮ･ｮ＠ 4 litros ue Hqu1ao, en e::;La oca­
s1ón de aspecto hemauco. ::ie le pract1ca entonces la ra­
ctwgrana pnmera, en la que se aprec1a neumotorax con 
derrame y una 1magen redondeada, densa, de aspecto 
desuecado, exudat1vo. La vewc1áad de sed1mentac1on en 
ese momento es de 21 de indlCe. ｾＱ＠ enfermo queda mu­
chO meJor después de esta punc1ón, pero pers1ste una li-
gera disnea. 

:hil dla :¿:J, o sea a los t.res días, el enfermo vuelve nue-
vamente manifestando que ha reaparecido la d1snea bas­
tante vwlent.a. Se aprec1a en la exploración matidez en 
tercws med10 e infel'lor derecho, con abolición de tunción 
a su mvel, perc1b1éndose roce pleural. Se le hace nueva 
toracentes1s, que da salida a unos 3 litros de líqUidO sero­
hemorráglcO. ::le hace radloscop1a, en la que se observa 
aclaramiento de la imagen pULmonar, que prácticamen­
te ha desaparecido, y se aprec1a una atelt ctas1a tnan­
gular en zona media. 

El enfermo ingresa y se le hace análisis de sangre 
que proporc iOna 1as siguientes cifras: 95 por 100 de he­
mogJobma, 29.000 1eucoc1tos con 75 neutrófilos, 9 caya­
dos, 1 eosmófllo, 2 monocitos y 13 linfocitos. La veloci­
dad de sedimentación es de 33 de índ1ce. En la orina no 
hay ningún dato significativo. La baciloscopia en espu­
tos es negativa. 

El Jíqutdo pleural es hemorrágico y con coágulo de fi­
brina; por centnfugac1ón, líquido marillento transparen­
te. R1batta, cuatro cruces. 1-'roteinas totales, 28 gr. por 
1.000. b;l examen CltológJco arroJa: Poli neutro, 15 por 
100; lin10CitOs, 20 por lUO, y ce1u1as endotellales, 5 por 
100. Muy abundantes hemattes; flora m1crob1ana mua y 
siembra estéril. 

Cuatro dtas más tarde, el enfermo s1gue con disnea, 
aunque ha d1smmuido mucho, después de la última tora­
centests, el mvel de la mattdez en lado derecho. La ten­
stón artenal es de 8/ 5. T1ene 125 pulsaciOnes y 40 respi­
raciOnes por minuto. 

Al d1a SigUiente el enfermo se queja de haber tenido 
dolor intenso en costado izqUlerdo. Presenta dtsnea más 
intensa, que le obliga a estar incorporado. En la explo­
ración se observa que el derrame derecho ha vuelto a 
ascender hasta ocupar la mitad del h r-mttórax y junto 
a ello se aprec1a matidez en base izquierda con abOliCión 
de murmullO a su nivel. Se vacía nuevamente el den·a­
me derecho y se hace nueva radiografía (2), en la que se 
observa la desaparición de la imagen infiltratlva del 
lado derecho y la aparición de sombra, al parecer co­
rrespondiente a derrame en seno costodiafragmático iz­
quierdo. 
. ａｾ＠ día siguiente sigue con disnea y dolor en costado 
¡zqmerdo. Por la tarde se intenta nuevamente extraer 
el ､ｾｲｲ｡ｭ･＠ derecho, lo que resulte. imposible, pues la 
punctón no da lugar a salida de líquido. Se hace de todas 
ｦｯｾｭ｡ｳ＠ aspiración de aire para disminuir el neumotórax 
･ｸＱｳｾ･ｲＺｴ･Ｎ＠ El nivel de la matidez de base izquierda y la 
abohc1ón de función es mayor que en el día anterior. 

Veinticuatro horas más tarde la disnea es intensísima 
Y. se queja de dolor en ambos costados, falleciendo en esta 
Situación, y con exploración similar a la expresada últi­
mamente, a las cuatro de la madrugada del día 8 de 
enero. 

Como cosas a resaltar en este enfermo tenemos el as­
pecto ､･ｾ＠ derrame, que se hace hemorrágico en la segun­
､ｾ＠ punc1ón, lo que atribuimos entonces a que las ma­
niObras de extracción del primer día habrían provocado 
una hemorragia pleural, causa de la contaminación con 
sangre visible en las restantes punciones. Tamb1én nos 
ｾｨｯ｣￳＠ el que el paciente siguiera con disnea bastante in­
tensa a pesar de las punciones evacuadoras de hasta 4 !i-
ros, lo que achacamos quizá a que quedaba un cierto 

neumotórax fl'le daria lugar a un determinado grado de 
:apso pulmonar en un hombre que tenia cincuenta 

os, lo que suponía una sobrecarga naturalmente ma-

yor que en un joven. La historia del enfermo y la imagen 
pulmonar pnmeramente obtemda mcnnaron nuestro ani­
mo a pensar en la ex1stenc1a de una tuberculOSIS pleuro­
pulmonar, asi como el aspecto del hqUldO extrruao en la 
pnmera puncl(m, pero a este respecte tampoco es fre­
cuente 1a rap1áa reproducción de 1a coleCCión hqUlda que 
este entermo presentaba. '!amblen pensamos en este pri­
mer momento que d1cha imagen pudiera corresponder a 
una neop1as1a pulmonar; pero el interrogatorio, mtencio­
nado en ese sentido, no nos hizo quedarnos con este su­
puesto, pues clímcamente no había en su h1storia nmgún 
dato que mclinara el ámmo a suponer que aquello fuera 
una neop1as1a pulmonar primit1va o metastas1ca. Nues­
tra perp1eJ1daa aumentó más todavía al ver la segunda 
radwgrana, en la que ha desaparecidO la imagen pulmo­
nar, cosa sorprendente si cons,derarnos que entre Jas dos 
placas hay una diferencia de cinco días. Esta imagen de 
la pnmera placa, aunque no típiCa, qUizá pudiera corres ­
ponder a un mrarto pulmonar, pero tampoco el enfermo 
exhibía smtomatolog1a de ello, aunque ya sabemos que 
ésta puede ser muy poco expresiva. 

Fmalmente, surge la imagen en seno costodiafragmá­
tico izquierdo, que parece corresponder a otra imagen de 
derrame, sin que se apreciara nada n uevo en pulmón. 
Entonces fallece el enfermo y la autopsia efectuada pro­
porciona los datos. 

Cadáver de un hombre de unos cincuenta años, bien 
constituido, asténico. La autopsia se circunscribe a las 
cav1dades torácica y abdominales. 

Tórax: Al aLnrlo se observa un litro de un líquido 
serohemorrágico en la cavidad derecha, mientras que en 
la cavidad izquierda existe un litro de un líquido más 
claro que el anterior. Adherencias en el lóbulo superior 
izquierdo, que se deshace con relativa facilidad. En la 
cara supenor del hemidiafragma derecho y en la super­
ficie interna de la pared costal, principalmente en la de­
recha, y semejando seguir los trayectos costales, se ob­
servan numerosas formaciones nodulares de variado ta­
maño, solas o aglomeradas, de color blanquecino y duras 
al tacto. En la pleura visceral del lado derecho se obser­
van nódulos semejantes. 

Pulmón: El derecho presenta moderado edema y con­
gestión, observándose en la base del lóbulo medio un in­
tarto hemorrágico en vías de organización. El izquierdo 
tiene un enfisema del lóbulo superior, y el inferior, que 
está edematoso, presenta en su base un infarto hemo­
rrágico mayor que el anterior y muy reciente. 

J!.;x1sten adherencias pleuropericárdicas. El líquido pe­
ricárdlCO es de unos 75 c. c. 

Corazón: Pero, 340 gr.; de paredes muy flácidas, se 
aplasta sobre sí mismo y no presenta alteraciones valvu­
lares, miocárd1cas ni vasculares. 

Esófago, tráquea y bronquios: Nada especial. 
ａ｢､ｯｭ･ｮＮＭｾｳｴ￳ｭ｡ｧｯ Ｚ＠ Presenta una desaparición casi 

total de los pliegues de su mucosa. 
Intestino: Nada espec1al. 
Vías biliares: Permeables. 
Hígado: Pesa 2.340 gr., y tanto en su superficie como 

en numerosos cortes transversales se aprecian nódulos 
blanqueemos y duros, al parecer bien delimitados, del pa­
rénquima. Al corte, el aspecto es de un hígado moscado. 
Los ganglios del hilio son grandes y blanquecinos. 

Bazo: Peso, 245 gr. Cápsula lisa. Al corte presenta 
una hiperplasia linfoide muy manifiesta. 

Páncreas: Toda la cabeza del páncreas, en una longi­
tud de unos 4 cm., está sustituida por una neoformación 
blanquecina y dura, que no afecta a la luz del conducto 
central, que parece contener en su interior una sustancia 
mucosa. En la parte superior de esta neoformación exis­
te un quiste del tamaño de una almendra, limitada exte­
riormente sólo por una pequeña membrana, y que está 
ocupada por un líquido viscoso. 

Suprarrenales: La derecha pesa 10 gr. y tiene una 
morfología normal. La izquierda pesa 17 gr. y tiene su 
estructura totalmente borrada por una neoformación 
blanco-amarillenta, dura y maciza. 

Riñones: Se decapsulan con facilidad. Congestivos. Al 
corte, algunos nódulos, semejantes a los descritos, del ta­
maño de un perdigón. 
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Diagnóstico anatómico: Edema y enfisema pulmonar. 
Infartos pulmonares. Hemotórax bila teral. Sínfisis pleu­
rales y pleuropericárdica. Gastritis atrófica. Neoplasia 
de páncreas con metástasis en hígado, riñones, suprarre­
nal izquierda, diafragma y pleura. 

Estudio histopatol6gico. 

Hígado : Conserva su estructura. Sinusoides muy dila­
tados. Intensa esteatosis perilobulillar. Espacios porta in­
filtrados por células redondas con zonas de metástasis 
bien delimitadas. 

Riñón : Congestivo. 
Bazo: Muy congestivo, con zonas hemorrágicas y fo­

liculos poco visibles, aunque aparentemente normales. 
Pulmón: Infarto hemorrágico con trombo organizado. 

Congestión. Engrosamiento de la pleura. En otras zonas, 
edema y alveolitis descamativa. 

P áncreas: En cabeza, tumo ración en forma de cordo­
nes, tubos y nidos, formada por células monstruosas, 
muy atipicas, con numerosas mitosis, destruyendo total-

mente el parénquima, del que sólo quedan algunos islotes 
de Langerhans_ en vías de necrosis. Existen extensas 
áreas de necros1s. La cola del órgano conserva su estruc. 
tura normal. 

Ganglio: Restan pequeños focos linfoides, estando in­
vadido por la neoplasia, cuyos caracteres semejan a los 
conductos excretores. 

Suprarrenal: La derecha tiene microadenomas corti­
cales. La izquierda está totalmente invadida por la neo. 
formación. 

Pleura: Metástasis idénticas, así como en diafragma 
Diagnóstico: Carcinoma de páncreas (de los conduc­

tos excretores). Metástasis de hígado, suprarrenal, gan. 
glios, diafragma y pulmón. Esteatosis hepática. Infarto 
de pulmón. 

En los comentarios se señala una vez más la peculia­
ridad del cuadro cllnico, asi como el hecho de que el tu­
mor respetaba en el páncreas los islotes de Langherans, 
acaso por sus peculiaridades biológicas, lo que es de gran 
interés conceptual, entre otras cosas para no sorpren­
dernos de la ausencia de cuadro diabético en estos tumo­
res de páncreas. 

SESIONES DE LOS JUEVES. - CLINICAS 

Jueves 17 de abril de 1958. 

El doctor BARREDA presenta un enfermo de treinta y 
nueve años que estuvo bien hasta noviembre último, en 
que empezó a sentir inyecc1ón conjuntiva! con fotofobia, 
f1ebre de 38 -39• y dolores en las extremidades. Fue tra­
tado con med1cación antirreumática, con lo que mejora­
ron la fiebre y los dolores, pero siguieron las molestias 
visuales. Hace quince días tuvo dolores en hemitórax iz­
quierdo, tos y expectoración hemoptoica. Después le que­
dó disnea, a veces paroxíst1ca, y esputos rosados. A la 
exploración presenta taquicardia y presión a rterial de 
21/ 14. El hígado se palpa aumentado de tamaño. Se per­
cute y se palpa el polo inferior del bazo. Reflejos vivos, 
pero sin existencia de patológicos. Fondo de ojo: Reti­
nopatia hipertensiva de grado III. Sangre: Fórmula y 
recuento de leucocitos, normal. Orina: 6 gr. por 1.000 de 
a lbúmina . Van Slyke de 23 por 100 con urea en sangre 
de 0,76. E . K. G.: Sobrecarga izquierda. Radiografía de 
tórax: Infiltración bilateral muy extensa, como la que se 
ve en la linfang itis carcinomatosa. Este enfermo fue en­
juiciado por el médico que le vio al comienzo de enfer­
medad reumática por los dolores en las extremidades y 
la fiebre; posteriormente, al presentarse la cefalea, am­
bliopía y estasis papilar, fue sospechada una hiperten­
sión intracraneal, y luego, al comprobarse el aumento 
de urea en sangre, la albuminuria y el déficit de la fun ­
ción renal se creyó en una hipertensión nefrógena. Al 
hacerle en la clínica la radiografía de tórax y encontrar­
le la hepatoesplenomegalia se pensó que todos los signos 
pueden explicarse si se piensa en el cuadro de la peri­
arteritis nodosa. El comienzo agudo, los dolores reumá­
ticos, la hipertensión, el hallazgo radiológico pulmonar, 
los trastornos vasculares, etc. 

Diagnóstico: P eriart eritis nodosa. 

El doctor OYA r efiere el caso de un enfermo de cin­
cuenta y un años que en octubre de 1953 presentó ano­
r exia, astenia y dolores en hipocondrio derecho, orinas 
oscuras y fiebre de 40• con hinchazón de rodillas y tobi­
llos. En dos meses mejoró. En octubre de 1956 tuvo epis­
taxia, ictericia y orinas oscuras. En junio de 1957, in­
flamación de rodillas y tobillos con enrojecimiento y do­
lor. La hinchazón de los dedos de los pies mejoró con 
ACTH, volvieñdo a recaer posteriormente. A la explora­
ción: es un sujeto obeso, con telangiectasias en cara y 
con las palmas de las manos enrojecidas. Se palpa el hí­
gado tres traveses de dedo y el bazo un través. Zona de 
empastamiento en maleolo externo derecho. Dolor a los 
movimientos en los tobillos. La fórmula y el recuento es 
normal. La velocidad de sedimentación está aumentada: 

30 de índice. La orma es normal. Uricemia: 7,5 mg. Co­
lemia de 1,26. H anger de t- ++- Kunkel algo aumenta­
do. La colec1stogratia es normal. 

Se trata, pues, de una asoc1ac16n de gola y cirrosis he­
pática con hgera msuf1ciencia hepática. El profesor J¡. 
)lf::\'t."Z DlAZ llama la atenc1ón sobn• la asocmción de 
gota y c1rros1s hepática y hace ahiSión a unos trabajos 
que existen sobre lo. ur1ccm1a y la chminactón del áctdo 
u1ico en los enfermos hepát1cos, en lo!l que !le d<·mucstra 
que existe un retardo en la última ､･ｳｰｵｾＺｳ＠ de In allnH'n­
tación con mollejas. JL\Ú.:\I:.:Z DIAZ y ｾｉｯｾｌＮＺ｜ａ＠ ti.lmbtén 
vieron que existía este retardo en los enfermos con ci­
rrosis hepá tica. No cree que la insuficiencia hepática 
origine la gota. Pero en sujetos con diátesis gotosa pue­
de actualizarse una afección hepática. También el alco­
hol puede contribuir a l brote de la gota. 

Diagnóstico: Gota asociada con cirrosis hepática. 

Una enferma de cuar enta y un años, perteneciente al 
Servicio del doctor ÜYA, cuenta que desde los quince 
años bebe mucha agua y orina mucho: 7-8 litros diarios. 
En su segundo embarazo se axecerbó el cuadro, bebien· 
do hasta 14-15 litros diarios. Toda su vida gira a lrededor 
de la ingestión de agua. La exploración es normal. Tíe­
ne dos hermanos que beben 7 litros diarios de agua Y 
tienen diuresis hasta de 14 litros diarios. La sangre es 
normal. L a orina tiene una áensidad de 1.004 (7 litros de 
diuresis) . Cl, Na y K, normales. En la or ina elimina 
37 mEq. de Na y 31 mEq./1. por litro. En el examen ocu­
lar tiene un Bernard-Horner izquierdo. Responde bien a 
la pituitrina. 

El profesor ｊｉｍ ｾｎｅｚ＠ DIAZ pone ciertas objeciones al 
diagnóstico de diabetes insipida hipofisaria, puesto que 
aún faltan estudios que hacer en esta enferma: prueba 
de la nicotina, inyección intravenosa hepertónica , etcé· 
tera. Además, el hecho de la presentación familiar puede 
ser una situación de contagio psíquico por el ambiente. 

Diagnóstico: ¿D iabe tes insípida de origen hipofisario f 

Jueves 22 de mayo de 1958. 

Una enferma del doctor LORENTE cuenta una historia 
de trastornos psicóticos en el año 194.3, por lo que fue in­
t ernada en un sanatorio, tratada con electroshock y diag· 
nosticada de P. G. P. Con dosis a ltas de penicilina mejo· 
ró. En noviembre pasado empezó a tener molestias en 
zonas lumbares y edemas en piernas y cara. Le encon· 
traron 7 gr. de albúmina en la orina y mejoró con un 
tratamiento que le pusieron. En la actualidad presenta. 
de nuevo edemas generalizados, por lo que viene a la 
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Clinica. Cefaleas de siempre. A la exploración presenta 
anasarca generahzado con pres1ón arterial normal y 
gran atbummuna. Signo de Argyl-Robertson. l!a espec­
tro proteico demuesu·a un gran aumento de las gloouli­
nas alfa y beta con intensa dismmución de la atoumma 
y de la gamma gtobulma. L a urea es normal y tiene un 
van SlyKe de Ｕｾ＠ por 100. Los lipidos son de 1,17 gr. Se 
hizo el diagnóstico de n efrosis de probable origen 1Uéti­
co y fue tratada con dosis altas de esteroides. gn la ac­
tualidad se le .Han quitado los edemas, ha mejorado el 
espectro electr oforétlco, no tiene albuminuria y se en­
cuentra muy bien. El profesor JIMf:NEZ DtAZ comenta la 
acción de las dosis altas de los esteroides en el trata­
miento de las n efrosis, refiriéndose a los títulos de com­
plemento que aumenta antes de las crisis diuréticas. 
Probablemente se eleva el complemento porque al inhi­
bir la formación de autoanticuerpos, al dar grandes do­
sis de cortisona, el complemento ya no es atrapado por 
la reacción constante antígeno-anticuerpo que se estaba 
produciendo. 

Diagnóstico: Nej1·osis de p1'0bable etiología luética. 

El doctor OYA presenta un enfermo de cuarenta y seis 
años que en el verano de 1956, y en 1957, tuvo un cuadro 
catarral con expectoración hemoptoica. Hace unos ocho 
meses ha empezado a tener dolores en el hipocondrio iz­
quierdo. Se encuentra cansado y falto de apetito. A los 
veintidós años tuvo paludismo. A la exploración no se 
encuentra nada más que una esplenomegalia muy inten­
sa. Tiene 58.000 leucocitos en la sangre periférica con 
formas linfáticas atípicas, par eciendo corresponder a 
una linfoleucosis crónica. La médula está invadida por 
unos elementos monomorfos de aspecto linfático con 
gran acúmulo de grasa como se ve en las aplasia medu­
lares. Se trata, pues, de una linfosis crónica del tipo que 
describió 1\f.\RCIIA..'W como cuarto tipo de leucemia mo­
nocltica, o lo que CAZAL llamó linfosis monocitoides o 
histiolinfosis. La peculiaridad es que el protoplasma de 
los linfocitos ｾｳ＠ mucho mayor que lo habitual y los nú­
cleos son muy resistentes sin dar origen a manchas de 
Grumpetch. ¿Por qué no h a invadido las estructuras lin­
fáticas? Tampoco está invadida de forma sistemática la 
médula, existiendo zonas normales. La grasa puede indi­
car la involuoión normal del tejido hemopoyético. 

Diagnóstico: L eucemia linfática crónica. 

El doctor ｍｉｾ￳ｎ＠ se refiere a una chica de treinta y dos 
años que una noche, en el año 1956, tuvo mucha sed y des­
de entonces viene teniendo unas diuresis de 22 litros dia­
rios con polidipsia. Mejora con la inyección de pituitrina. 
La orina tiene una densidad de 1.004. Disminuye la diu­
resis con la nicotina. La peculiaridad de esta enferma es 
su comienzo brusco y nos muestra que la diabetes insí­
pida puede t ener una génesis circula toria, como en un 
ictus. THORN dice que estos casos responden bien a la 
nicotina y no a las soluciones hipertón icas. Esto mismo 
se ha visto en este caso. 

Diagnóstico : D iabetes insípida ､ ｾ＠ origen hipofisario. 

El profesor LóPEZ GARC1A presenta la historia de una 
enferma de cincuenta y dos años que hace cinco empezó 
con dolor en la cadera derecha, sin fiebre, y a los pocos 
días calambres en región sacra y dolor irradiado a am­
bas piernas. Hace cinco años le notaron un bulto en la 
región sacra del tamaño de una manzana. Parestesias Y 
pinchazo en las extremidades desde el comienzo. La pre­
sión arterial es de 15,5/9. R eflejos, normales. Sensibili­
dad, normal. Oscilaciones arteriales, normales. Dolor a 
la ｾ･ｲ｣ｵｳｩ￳ｮ＠ y presión en caderas. Velocidad de sedimen­
tación de 34. En el examen radiológico se aprecia un ul­
cus en curvadura menor y una inflamación de la zona 
｡ ｮｴｲｾｬＬ＠ sospechosa de una neoplasia. Se plantea el diag­
nóstico diferencial entre reumatoide maligno y la coinci­
dencia de una gastritis con un proceso que condicione los 
dolores. Después de discutir las dos posibilidades se llega 
a. la conclusión, por el tiempo de evolución, por la a usen­
｣ｾ｡＠ de fiebre, etc., a que es una enferma con una gastri­
tis ｾ＠ una pol;nt.:uritis . 

Diagnóstico: Gastritis con poli net¿ritis. 

Jueves 12 de junio de 1958. 

Un niño de doce años, del doctor OYA, cuenta que hace 
dos años estuvo quince d1as con polaquiuria y ormas su­
cias, escozor, etc.:. Hace tres meses empezó de nuevo con 
las molestias, fiebre de 40", dmrreas y sangre al final de 
la. m1cC1ón y en ocaswnes mareos, náuseas, vómitos bi­
liosos y micciones involuntanas. A la exploración pre­
senta deshidratación, caquexia y lengua seca y tostada. 
La urea era de 1,15 gr. y tenía hipocioremia, hiponatre­
mia e hiperpotasemia. Con un tratamiento meJoró, de­
mostrándose una estrechez de uretra que se trató con 
sondajes. En el examen urológico se comprobó una gran 
hidronefrosis izquierda, extirpándosela un gran riñón 
lleno de pus. En la actualidad está muy bien y los análi­
sis practicados demuestran que el riñón derecho posee 
una buena función. Se discute el mecanismo de la ure­
m ia en este caso, que en parte era de origen orgánico, 
puesto que tenía la función renal izquierda anulada y en 
parte funcional por la hiponatremia: vómitos y erina. A 
veces estas nefropatías toman el carácter de las nefritis, 
pierde sodio. Es importante llamar la atención sobre la 
necesidad de las exploraciones urológicas en casos de ne­
fri tis y no dar sólo antisépticos cuando se demuestran 
bacterias en la orina. 

Diagnóstico: Pionefroosis izquierda y estenosis t¿retral 
congénita. 

Un enfermo de treinta y siete años, del doctor OYA, 
tuvo hace cinco años orinas con sangre y dolor en fosa re­
nal derecha, expu:sando a continuación un cálculo. Desde 
entonces se le han repetido muchas veces los cólicos en 
uno u otro lado y ha expulsado numerosos cálculos. L a 
exploración clínica no demuestra nada anorn.al y en la 
radiografía simple de riñón se ven numerosos cálculos 
que ocupan materialmente ambos parénquimas renales. 
Tiene indicios de albúmina en orina y la densidad es de 
1.009. El Van Slyke es de 25 por 100. El calcio en sangre 
es normal y el fósforo está ligeramente descendido. Hay 
un dato interesante en este enfermo, y es que desde hace 
doce años tiene una úlcera duodenal y en todo este tiem­
po se ha tratado con mucha leche y alcalinos. Recuerda, 
pues, a las nefrocalcinosis secundarias a la dieta con le­
che y alcalinos de la literatura americana. Otra cosa in­
teresante es que su padre también tenía litiasis, pero por 
uratos, y era gotoso. Esto pone de manifiesto la rela­
ción entre gota y litiasis en el sentido de artritismo. Es 
frecuente la P.sociación de ulcus y litiasis en enfermos 
con disfunción suprarrenal como en el Cushing. 

Diagnóstico: Litiasi·s renal. Ulcus duodenal. 

El doctor MARINA presenta un enfermo de cincuenta y 
siete años que en el año 1956 tuvo mareos, seguidos de 
melena, que se repitieron a los pocos meses. Luego em­
pezó a notar pesadez en epigastrio. A la exploración se 
encuentra en regular estado de nutrición con adenopa­
tías en región supraclaVIcular, y axilas, palpándose el 
hígado aumentado de tamaño. En la exploración diges­
tiva se encuentra una deformidad en el bulbo duodenal 
que parece corresponder a un antiguo ulcus. El resto es 
normal. En la punción ganglionar en la médula ósea se 
encuent r a n unos elementos linfáticos que parecen co­
rresponder a una linfoleucosis crónica. El examen de 
sangre periférica es normal. Por la comparación histo­
lógica del ganglio y de la médula se llega a la con clu­
sión de que se trata de un linfosarcoma linfocítico. 

Diagnóstico: L infosarcoma linfocítico. 

El doctor FRANCO refiere el caso de una enferma de 
dieciocho años que ingresó el 18 de mayo con historia de 
dolores torácicos, con tos, expectoración, feb1icula y do­
lor en hepigastrio a l orinar. E staba indiferente, con los 
labios secos, Kernig positivo y tonos cardiacos puros, 
pero débiles. Hígado, aumentado dos traveses. El L. C. R. 
daba una presión de 40, pero por lo demás era normal. 
Daba la impresión de un proceso bacilar, pero predomi­
naba la situación de colapso, taquicardia, y los tonos 
eran cada vez más débiles, sugiriendo la existencia de 
una pericarditis. El examen radiológico demostró la exis­
tencia de un derrame pericárdico. L a velocidad de sedi­
mentación era alta y el resto de las exploraciones hechas 
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era normal. Se le trató con estrrptomicina, prrdnisona 
y rimifón y fue mejorando progresivamente. Los tonos 
eran normales. el E. C. G. se normahzó y desapareció el 
derrame pericardtco. Se recuerda a este respecto que es­
tas pericarditis bacilates con cuadro colapsoide pueden 
r ecidtvar cuando parecen estar curadas, y por ello no se 
debe de dar por curado a un enfermo aunque Jo parezca. 
Se ha recomendado en ocasiones hacer la pericardiecto­
mía precoz en estos casos. 

Diagnóstico: Pc.rica1'ditis bucilu1'. 

Jueves 26 de junio de 1958. 

El profesor Lól'EZ GARC!A lleva a la scston clínica un 
enfermo de dieciocho años de edad que hace un año pre­
senta epistaxis de repetictón y peteqUias. En la explora­
ción se demuestran 2.í00.000 hematíes, 2.000 leucocttos 
y velocidad de sedimentación de 143. En la fórmula tie­
ne 38 neutrófilos, 1 í monocitos alterados patológtcamen­
te, 15 monocitos y 2 promonocitos. En el mielograma la 
celularidad está muy aumentada con htpoplasia mieloi­
de. Se ven pocas formas roj::ffi. Se piensa en una aplasia 
medular, quizá debida a una intoxicación profesional tél 
trabaja en una fábrica de alpargatas). sin descattar des­
de luego la leucosis. 

Diagnóstico: Aplrtsia medular. 

ün enfermo de los doctores OY.\ y AGl' IHRE, de cuaren­
ta y dos años de edad, empezó en el año 1953 con un 
cuadro de síndrome de Raynaud, haciéndose desde en­
tonces hasta esta fecha los accesos más frecuentes. Tm·o 
una úlcera gástrica que fue operada hace unos año5. A 
la exploración no presentaba nada anormal, sai\'O el sín­
drome de acroasfixia distal. Entonces, pensando en las 
grandes molestias que tenía el enfermo, se le mandó in­
tervenir. Se le hizo una simpatectomía, desde el ganglio 
cervical superior hasta el segundo lumbar, primero en el 
lado izquierdo, y, visto que había mejorado mucho, postP­
riormente so!ne el lado derecho. El enfermo se <:nCLten­
tra muy bien. El profesor JIMÉNEZ DfAZ comenta la aso­
ciación de ulcus duodenal en un enfermo que después 
desarrolla un Raynaud y se refiere después a los peli­
gros de la simpatectomía. 

Diagnóstico: Sínd1'ome ele R aynaud. Ulcus gást1'ico. 

El doctor PERIA-'\'ES presenta una enferma de treinta 
y un años que hace uno empezó a notar dolor en lupo­
condrio derecho muy fuerte, sin irradiación, y con vómi­
tos muy biliosos. Estuvo una temporada bien, repitién­
dole el cuadro en mayo último, y al día siguiente se notó 
el vientre abultado de tamaño y los ojos amarillos. A la 
exploración presenta anasarca general con fetor hepá­
tico e ictericia. La presión arterial de 12,5/6. Se le hizo 
una paracentesis, palpándose entonces el bazo por de­
bajo de la linea horizontal del ombligo. También el hí­
gado se palpa aumentado de tamaño. En el espectro elec­
troforético se ve hipoproteinemia (3,5 gr. por 100 c. c.) y 
disminución de la albúmina (1,3 gr.), pero no está au ­
mentada la gamma globulina (0,56 gr.). Hipercolemia. 
Hanger de + + +· Colinesterasa, 118. Velocidad de se­
dimentación, 21. Leucopenia. Se trató con cura de p ro­
tección hepática y ha mejorado mucho. ¿ Qué clase de 
cirrosis hepática es ésta? Se llega a la conclusión de 
que lo más probable sea la consecuencia de una hepati­
tis de evolución subaguda con descompensación hidró­
pica. 

Diagnóstico: H epatitis de evolución cir1'ótica. 

Un enfermo del doctor PERIAm:s, de cincuenta y dos 
años, cuenta desmayos y mareos desde hace unos dos 
años, seguidos a continuación de melenas. A la explora­
ción se encuentra una gran esplenomegalia. El resto es 
normal. Las pruebas de función hepá tica son noemales, 
y las proteínas totales son bajas, con descenso de a lbú­
mina. Tiene, además, anemia y leucopenia. Diagnosti­
cado de esplenomegalia congestiva, de probable origen 
tromboflebitico, se le hizo una anastomosis portocava 
término-lateral. El enfermo ha mejorado mucho, habi én­
dole desaparecido la esplenomegalia. En la intervención, 

la presión portal era de 400 mm. y la biopsia hepitica 
ha demostrado la normalidad del tejido. 

Diagnóstico: Esplcnomcyalia cOillJL•stiL'ft. 

El doctor PEI:IA!\J·;s refiere la historia de una mujer de 
cincuenta aüos que desde hace veinticinco tiene cnsis de 
palpitaciones con caracteres de taquicardia paroxística. 
Hace un ailo tuvo sensación de \'értigo, pérdida de cono. 
cimiento e incontinencia. Luego recuperó la conciencia y 
vio que tenia una hemiplejia. Pero además es diabét ica: 
tiene poliuria y polifagia con hiperglucem ia y glucosu. 
l'la. A la exploración nos encontntmos con una pres1ón 
arterial de 25 H. hemiplejía izquierda y el t•orazón ttene 
los tonos puros. No hígado ni bazo. Orina. Glucosmia y 
albuminuria. Urea en sangre de 0,90. Van Slyke, 21 por 
100. El E. C. G. demuestra que tien Ln un sindrome de 
\\'.-P.-\\'. que rxplica las crisis de taquicanlta. Se refi<'· 
re el profesor Jmf;:-;¡.;z DI.\Z a la posihili<latl <le un Kim­
mestiel-\\'ilson en t'sta enfPrma diabétit'a y t'On hiperto­
nía nefrógena, que además presenta un síndrome de 
W.-P.-W. 

Diagnóstico: Síllll mm e rh Ilimmrst h 1-'H'¡/.wm. .')¡¡¡. 

<lromr de ｾｩＧＮＭｐ＠ -lll. 

JUe\'eS 17 ele julio de l!t;")S 

Un enfe, mo del doctor ::'o.1 \ltl:\.\ tic•ne en ｈｬｾＬﾡ［＠ un nte't· 
dente de descarga eléctrica. por lo que tterwn qut• ampu­
tarle un brazo. Posteriormente tierw disgustos matr·Jmo­
nialcs ,\' entonces comienza con molestias digPsti\·ns de 
opresión ｾＭ tlistensi6n rn epigastno, teniendo ('n oc.nslo· 
nes vómitos. La molestia S:! lP quita c•on mor·finu (que 
ya en el ano Hl.iu le hnbían puesto ntms \'ecrs). 1.:1 
situación ｾｲ＠ ha h Echo ＼ｬ･ｳ･ｾｰ｣ｭｮｴ｣＠ y hn intentndo sutcl· 
､｡ｲｳｾＮ＠ En In <'Xploml'i<'m se c•n• IH·nlru un SUJ<'lo rJIIf!, sal· 
vo la demacm<'ión y dolor n la palpnetón c•n tosa lliacn 
derecha, no presenta nada nnot mal. I.n lrnpresifm que 
da es qup sr tl-ntn rte un nnnerósico, p ro In c:>xplornel® 
ｲ｡､ｩｯｬ￳ｾｩｶｲ＠ rlln nest 1 e ür• '" d • "" '""">taci(m 
en el colon descendente. Se desprende, puelS, de c:stc cal>() 
varias enseñanzas : 1) Que el Ca de colon da estreñirr.;en· 
to sólo durante años. 2) Que no da síntomas de estenosis 
intestinal y sólo meteorismo y fenómenos vagos. 

Diagnóstico: Carcinoma de colon desrcH<lcntc. 

Los doctores LOREC\'TJo; y MAIUC\'A se refieren a una en­
ferma de sesenta y dos años que desde hace dos meses 
tiene estreñimiento y dolores de vientre después de laf 
comidas. Hace unos días tuvo un dolor muv fuerte en la 
fosa ilíaca izquierda con ruidos y vómitos: Estaba muy 
estreñida. Luego ha tenido dos cólicos más con vómitos 
fuertes. En Filipinas tuvo disentería amebiana. Las cri· 
s is parecen de cólico visceral y cierto carácter obstruc· 
t ructivo con retortijones y estreñimiento. La exploración 
clínica es normal. La exploración radiológica ､･ｭｷ ｾｳ ｴｲ｡＠

un divertículo de Meckel. Un hecho interesante es que si 
se llega a hacer la colecistografía (que demuestra una 
vesícula excluida) an teriormente a la exploración radio­
lógica del intestino, uno puede diagnosticarla de litiasis 
y no seguir las exploraciones, quedando sin diagnosticar 
su verdadera afección. 

Diagnóstico: Divertículo de M cckcl. 

El doctor ÜYA presenta una m ujer de sesenta y tres 
años que desde hace seis meses, y de una manera paula· 
tina, tiene dolor epigástrico e hipo al agacharse. El mé· 
dico le dijo que tenía una úlcera de estómago. Un Cas· 
soni que le hicieron lo dio. Luego empezó a tener dolor en 
el costado izquierdo y diagnosticaron una pleuritis Y la 
tlataron con antibióticos. Ella, ya ant eriormente, había 
tenido varías pleuritis y neumonías. L a madre murió de 
cáncer de estómago. Se palpa el hígado aumentado de 
t a mafio cuatro traveses de dedo con una masa ele bordes 
lisos y del tamaño de una naranja pequeña. Tiene una 
discreta anemia de 3.600.000 hematíes y en la fórmula 
leucocitaria tiene eosinofilia. Velocidad de sedimentación 
de 66 de indíce. E l Weinber g y el Cassoní son negativo.s. 
Los datos de exploración dan, pues, una hepatomegaM 
con una tumoración redondeada y dolorosa. El diagnós-
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tico diferencial entre un quiste hidatídico o una neopla­
sia se resuelve en la exploración digestiva, que demues­
tra la existencia de un Ca de estómago. Se llama la aten­
ción sobre el hecho de que la eosinofilia puede verse en 

Jos tumores. 
Diagnóstico: Nrn]>lasitt d n nstómago con metástasis 

hepáticas. 

una enferma del doctor OYA cuenta que hace año y 
medio tuvo tos y expectoración con dolor en espalda, 
quedándole una molestia en la base derecha. Posterior­
mente tuvo agudizaciones de ese dolor con disnea y do­
lor en el hombro derecho. Le han diagnostir ado de pleu-

ritis enquistada. Hace una semana tuvo dolor en el bra­
zo derecho. En 1939 tuvo un infiltrado pulmonar y desde 
entonces tiene abundante tos y expectoración. A la ex­
ploración presenta estertores crepitantes en la base de­
recha. El ｲｾｳｴｯ＠ de la exploración es normal. En la orina 
no se encuentra nada anormal. Tiene 20 de velocidad de 
sedimentación, 4.000 leucocitos con linfocitosis ｾ＠ el es­
puto es normal. En la radiografía se encuentran unas 
imágenes en la base derecha como de quistes aéreos. Se 
piensa que no debe ser congénito por la unilateralidad, 
sino adquirida, la opinión del profesor ｊｮｦｦｩｾｅｚ＠ DlAZ es 
la de que debe ser intervenida. 

Diagnóstico: Quistes aéreos congénitos pu.tmonares. 

INFORMACION 

MINISTERIO DE TRABAJO 

Facuttatiros E·specwli:::aclos del Seguro Oblig11torw 
ele enfermedad. 

Resolución por la que se convoca concurso definitivo 
para proveer vacantes en las provmcias de La Coruña, 
Lugo, Oren se, Ovi edo y Pontevedra (B. O. E. 18-8-59). 

vtra por la que se convoca concurso defmilivo para 
p1 oveer vacantes en las provincias de Barcelona, Gero­
na, Lérida y Tarragona (B. O. E. 19-8-59). 

Otra por la que se convoca concurso definitivo para 
proveer vacantes en las provincias de Alava, Burgos, 
Palencia, San la n de r, Soria. Valladolid y Vizcaya 
18. O. B. 2·1-8-!19). 

Otra por 11' que se convoca concurso defimlivo p8ra 
proveer vacante en la provincia de Cádiz (B. O. E 

24-8-59). 
Otra por la que se convoca concurso definitivo p <11a 

p10veer vacantes en las ptovincias de Almería. Grana­
da, Jaén, Málaga y MeJilla (B. O. E. 29-8-59). 

Otra por la que se convoca concurso definitivo p:tra 
proveer vacantes en las provincias de Cáceres, León 
Salamnca y Zamora (B. O. E. 29-8-59). 

Otra por la que se convoca concurso definitivo p a ra 
proveer vacantes en las provincias de Guipúzcoa, Ilues­
ca, Logroño, Navarra, Teruel y Zaragoza (B. O. E. 
31-8-1959). 

MINISTERIO DE LA GOBERNACION 

Médicos Directores de Sanatorios Antituberculoso·s. 

Anuncio por el que se convoca concurso de méritos 
para la provisión de la plaza en 'el Sanatorio MarítimO 
de Pedrosa (B. O. E. 26-8-59) 

Hospital Provincial de Madrid. 

I NSTITUTO DE INVESTIGACIONES CLINICAS 
Y MEDICAS 

Clínicct ele Nuestm Señon:t de la Concepción. 

Duodécimo Curso Médico-Quirúrgico de 

PATOLOGfA DEL APARATO DIGESTIVO. 

En los Servicios de los Profesores C. .Timénez Díaz Y 
C. González Bueno. 

Bajo la dirección de 

C. González Bneno. Profesor de número del Hospital 
Provincial. Jefe del Servicio Médico-Quirúrgico del Apa-

rato DigestiVO, del Hospita l Provincial. Jefe del Servicio 
de Cirugía del Aparato Digestivo de la Clínica de Nues­
tra Señora de ia Concepción . 

FI. G. Mogena.-Profesor adjunto de la Facultad de 
Medicina de M3.drid. Presidente de la Sociedad Españo­
la de Gastroenterología . Jefe del ｳ ｾｲ ｶ ｩ｣ ｩ ｯ＠ "A" de Gastro­
enterología de la Clínica de Nu estra Señora de la Con-
cepción. 

C. Marina F iol. - Jefe del Servicio "B" de Gastroente-
rología de la Clínica de Nuestra Señora de la Concep­
ción. Instituto de Investigaciones Clínicas y Médicas. 

Con la colaboración de los profesores C. Jiménez Díaz, 
J. Cruz A uñón (de la !<'acuitad de Medicina de Sevilla), 
V. Gilsanz García (de la Facultad de Medicina de Ma­
drid ¡, J. Gómez Orbaneja (de la Facultad de Medicina 
rle Valladolid) y de los Drs. J. M. Alés Reinlein, P. de la 
Barreda Espmosa, F. Fernández Pleyán, R. Franco Ma­
nera, L. Gándara Mazpule, C. González Campos, J. Gon­
zález Villasante, C. Hernández Guío, L. Hernando Aven­
daño, M. Hidalgo Huerta, M. Jiménez Casado. L. Lara 
Roldán, profesor E. López García, y doctores L. Loren­
te F ernández, L. ｾＧＱ｡ｳｪｵ￡ｮ＠ Martín, A. Merchante Igle­
sias, J. Molina Caballero, C. Moreno González-Bueno. 
J. :Muñiz González . .J. Nuño López, S. Obrador Alcalde, 
A. Ortega Núñez, J. C. Oya Salgueiro, J. R. Padrón Pé­
rez, J. Parra Lázaro, A. Pérez Gómez, J. Perianes Carro. 
P. de Rábago González, J. L. Rodríguez Miñón, J. M. 
Romeo Orbegozo. J. R. Varela de Seijas y P. de la Vies-
ca Garcia. 

Noviembre de 1959. 

Este Curso, como los anteriores, organizado por los 
Servicios del Hospital Provincial de Madrid y de la Clí­
nica de Nuestra Señora de la Concepción, se celebrará 
en los Servicios correspondientes, durante todo el mes 
de noviembre. 

COXFERENCI.-\S. 

Primera: Enteropatias de absorción y secreción.­
Profesor C. Giménez Díaz. 

Segunda: Consecuencias inmediatas y tardías de la 
colecistectomia.- Doctor H. G. Mogena 

Tercera: Síndrome post-apendicectomia. Enjuicia­
miento clínico y diagnóstico diferencial. Dr. C. Mari­
na Fiol. 

Cuarta: Abdomen agudo verdadero y falso.- Doctot 
C. González-Bueno. 

Las conferencias de los profesores R. Cattan. de los 
Hospitales de París; de N orman C. Tanner. de los Hos­
pitales de Londres. y el tipo de intervenciones quirúrgi­
cas que este último ha de practicar en el Servicio, se 
anunciarán en el programa definitivo. que se entregará 
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