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enfermos que murieron durante un infarto miocdrdico
agudo, s6lo en 38 (60 por 100) se hizo un diagnéstico
clinico correcto.

El factor mds importante en el fracaso diagnéstico de
infartos curados o agudos fue la ausencia del dolor to-
racico caracteristico durante el ataque o la falta de
una historia previa de angina pectoris; esta historia
ge aprecié con doble frecuencia en los enfermosg con
infartos curados que habian sido vistos repetidamente
que en los observados s6lo por su enfermedad terminal,
Sin embargo, aun entre los del primer grupo habia una
proporcion del 41 por 100 sin historia de angor ni de
dolor subesternal agudo previo, incluso aungue se ob-
gervaran en la autopsia una intensa ateroesclerosis co-
ronaria y grandes cicatrices miocdrdicas. La coexisten-
cia de disnca aguda, insuficiencia cardiaca congestiva
o diabetes mellitus no influencié marcadamente la inci-
dencia del diagnostico antemortem ecorrecto. El prome-
dio de edad de los enfermos con infarto agudo no diag-
rosticado era superior en 4 anos al de los restantes,
pero fue igual la distribucién por sexos.

Aunque se presenté insuficiencia cardiaca congestiva
en la cuarta parte de los enfermos con infarto no diag-
nosticado, no se sospeché el proceso por la ausencia del
dolor toracico; esta actitud quizad se deba a algunos es-
tudios clinicos recientes que han subrayado la rareza
del infarto miocdardico indoloro. Es cierto que la mayo-
ria de los enfermos con infarto agudo tienen algiin dolor
toracico; pero en un namero apreciable el dolor no es
intenso ni prolongado y es pasado por alto u olvidado
por el enfermo. Ademdis, ocasionalmente, cuando el en-
fermo viene teniendo ataques repetidos de dolor angi-
noso, es dificil saber qué ataque representa el comienzo
del infarto miocardico.

Uno de los principales factores que enmascaran el
dolor del infarto miocdrdico agudo lo constituye la pér-
dida de la consciencia, que tan frecuentemente acom-
pafia a estos ataques. Esta dificultad para la aprecia-
cion del dolor puede deberse a diferentes trastornos.
En efecto, puede ser la consecuencia directa de un in-
farto cerebral concomitante con el miocardico o estar
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relacionado con un empeoramiento de la circulacién ce-
rebral como resultado de la disminucién del volumen
cardiaco de expulsién tras el infarto miocardico. La
hipotensién consecutiva a una hemorragia intensa, a
una operacién o a la anestesia raquidea puede originar
una insuficiencia de la circulacién cerebral, asi como
también del flujo coronario. Los narcéticos administra-
dos durante los primeros dias del postoperatorio para
combatir el dolor, pueden enmascarar el dolor cardiaco.
Ademds, puede presentarse el infarto miocdrdico fatal
en el curso de enfermedades en las que hay un trastor-
no de la circulacién cerebral, como en la uremia, coma
diabético y otros trastornos metabélicos.

Tanto en los infartos agudos como en los curados, el
diagnéstico antemortem correcto se hizo con mayor fre-
cuencia cuando las lesiones eran conglomeradas v trans-
murales en extensién que cuando lo fueron placulares
¥y subendocdrdicas. Se diagnosticaron en menor propor-
cion los infartos transmurales localizados lateralmente
¥y de los subendocardicos se diagnosticaron con més di-
ficultad los situados lateral y posteriormente, Estas di-
ferencias en la frecuencia diagnéstica no estaban en
relaciéon con la incidencia del dolor, sino, probablemen-
te, con la mayor posibilidad de obtener confirmacién
electrocardiografica cuando el infarto miocdrdico es an-
terior.

En 20 de los 47 enfermos con infarto miocardico agu-
do con ECG tomados desde el comienzo del cuadro, los
datos electrocardiograficos fueron positivos, v en otros
9 eran sugestivos; asi, en 29, de los 47 casos (62 por
100), habia evidencia electrocardiogrdafica de infarto
agudo. Estos resultados reflejan probablemente un nti-
mero insuficiente de electrocardiogramas en el curso
ulterior de enfermos cuyos sintomas no sugieren fuer-
temente el infarto y, al tiempo, no son un buen indice
de la exactitud diagnéstica del electrocardiograma,
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REUMATOIDE MALIGNO, INFECCIOSO DISPLAS-
MATICO

Prof. LOPEZ GARCIA y Dr. RAMIREZ.—Enfermo A. V. C,
de 67 afios, natural de la provincia de Madrid, que in-
Bresé en nuestro servicio en enero de 1957, contando
la siguiente historia clinica: Desde unos treinta afios
antes venia padeciendo dolores en rodillas y tobillos,
€on hinchazén y enrojecimiento, aumento de la tempe-
ratura local y fiebre no muy elevada. Estos episodios le
duraban unos quince dias, quedando luego completa-
Mente bien, y repitiéndole una vez al afio, aproximada-
mente. Veinte dias antes de ingresar noté grandes do-
lores en ambas piernas, rodilla, hasta el talén, con
Sensacion de calambres, hormigueos, y poniéndose las
articulaciones rojas y calientes, haciendo casi imposible
la Mmarcha, No tenia fiebre, y la orina y deposiciones
fran normales. Ocho dias antes de ingresar, dolor vio-
lento en hipocondrio derecho, que se irradiaba en hemi-

cinturén hacia escdpula. A partir de este accidente
pierde el apetito y siente gran astenia, ingresando con
estas molestias y el cuadro articular anteriormente des-
crito.

Antecedentes personales, anginas frecuentes. Fami-
liares, sin interés.

Exploracién: bien constituido y nutrido. Palidez dis-
creta de la piel y de mucosas. Térax: espiracién alar-
gada, roncus y sibilancias diseminadas. Tonos cardia-
cos puros y ritmicos. Se palpaba el higado a unos 4 tra-
veses, liso, aumentado de consistencia y no doloroso.
No se palpaba ni percutia el bazo. La exploracién arti-
cular arrojaba, como datos positivos, dolor a la flexién
de columna lumbar, con discreta rigidez de la misma.
Caderas y sacroiliacas, libres. Ambas rodillas estaban
moderadamente infiltradas, aumento de la temperatura
local y dolorosa a la movilizacién. Igualmente en to-
billos e interfaldngicas de los dedos de los pies. Resto
de articulaciones, libres. Tensién arterial, 100/60. Pul-
sos periféricos conservados. Ningtn signo neurolégico.

Exploraciones complementarias: Sangre, hemoglobi-
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na, normal; férmula con polinucleosis y 16 cayados; ve-
locidad de sedimentacién extraordinariamente aumen-
tada, 124 indice. En la orina, nada significativo. Aumen-
to de fosfatasas alealinas, 53 u., siendo la dcida normal,
3,3 (tacto rectal sospechoso, con aumento de l6bulo iz-
quierdo, y mds consistente, aunque de superficie lisa).
Proteona C, + + ++. Rosse, negativo, y discreto au-
mento de la cifra de glucosamina, 151 mgrs. Uricemia,
normal, Pruebas hepdticas, negativas, Exudado farin-
geo era negativo. La mucoproteina, de mas de 500 mi-
ligramos por 100. Antiestreptolisina, baja. Las alteracio-
nes méds llamativas eran las del espectro electroforético
(aumento de alfa y menos de la beta, con disminucién
de la albumina y de la gamma), imagen andloga a las
que se encuentarn en las neoplasias. Una puncion ester-
nal s6lo arrojé un discreto aumento de plasmocitos, pero
sin cardcter de displasia.

Con estos datos, la impresién diagnéstica fue la de
un antiguo reumatismo que ultimamente habia sido
reactivado, tal vez influido por una colecistitis. Por el
gran aumento de la velocidad, la dificil filiacién del cua-
dro dentro de los reumatoides conocidos y la alteracién
de las proteinas plasmadticas no podia descartarse la
posibilidad de que estuviéramos ante un sindrome reu-
matoide maligno. Era posible que el episodio doloroso,
que naturalmente fue interpretado como célico hepiti-
co, fuese sintomdtico de un proceso neopldsico biliar.
Con esta intenciéon se realizé laparoscopia, cuyo resu-
men fue: lébulo derecho no visible por numerosas ad-
herencias que parten de la regidén vesicular y proximi-
dades y le fijan al peritoneo parietal. No se observa
ningtin dato que no haga pensar en proceso neoplasico.
Se le practicaron diversas radiografias, apreciandose en
la columna vertebral signos muy acusados de artrosis.
En la radioscopia de térax sélo se demostraba elevacién
del hemidiafragma derecho, con disminucién de su mo-
vilidad. Estudio radiolégico de estémago y duodeno, no
se apreciaba ninguna imagen anormal intrinseca ni ex-

trinseca. _ :
La colecistografia no logré demostrar imagen de ve-

sicula.

Después del estudio laparoscépico, en que, natural-
mente, de forma no muy rotunda parecia descartarse
la neoplasia, nos quedamos con el diagnéstico de reu-
matoide crénico Rose negativo con reactivacién por po-
sible colecistitis. Se comenzdé tratamiento con choques
periédicos de butazolidina y antibiéticos (penicilina-
estrepto). Al poco tiempo comenzd una extraordinaria
mejoria, hasta el punto que desaparecieron los dolores,
los signos de afectacién articular y el enfermo se en-
contraba perfectamente, haciendo sin dificultad todo tipo
de movimientos, cosa que antes le era imposible. Se
practicaron nuevos andlisis para comprobar si esta me-
Joria era paralela a la normalizacién de las alteraciones
humorales.

Lo més sorprendente fue que el espectro llegé a nor-
malizarse; sin embargo, persistia el aumento de la velo-
cidad de sedimentacién; 140 de indice; la glucosamina
alta, 200 miligramos, y la proteina C, de cuatro cruces.
El resto de datos complementarios eran normales.

Como el enfermo se encontraba perfectamente, fue
dado de alta, sin que pudiéramos llegar a un diagnoés.
tico convincente. El alta fue en abril de 1957.

Permaneci6 completamente bien hasta agosto de
1958, que le aparecié un dolor brusco debajo de la octa-
va costilla, como un chasquido, que le dificultaba la res-
piracién, durdndole unos minutes. Al parecer, el dolor
fue de gran intensidad. En octubre comenzé6 con dolor
abdominal vago, que se acompafiaba de inflazén y es-
trefilmiento, que persisti6 hasta poco antes de su rein-
greso, diciembre; en los dolorosos se hicieron muy in-
tensos, con sensacién de formacién de nudos en el vien-
tre y que se sigue de diarrea. Estas crisis cada vez son
més frecuentes. Simultdneamente le volvieron los dolo-
res poliarticulares, sobre todo, particularmente intenso,
en la cresta tibial, donde el simple roce le despertabs
vivisimo dolor. En la exploracién clinica, lo tinico que
objetivamos eran dolores a la movilidad de diversas ar-

ticulaciones, sobre todo de las extremidades inferiores,
v el dolor intenso sobre cresta tibial. Ante esta nueva
sintomatologia pensamos, por las crisis intestinales, que
ge trataba de una neoplasia de esa localizacion, y el cua-
dro reumatoide era naturalmente sintomdtico. Otra po-
sibilidad gue ya habiamos pensado anteriormente era
la de un posible mieloma y que los fenémenos digesti-
vos fueran sintomidticos de una amilosis, que frecuente-
mente acompafnia a la enfermedad de Khaler. El estado
del enfermo era muy precario, las crisis doloro=sas intes-
tinales eran casi diarrea. Presentaba
signos evidentes de deshidratacion e hipotension arte-
rial. Las exploraciones complementarias realizadas en
esta ocasion arrojaron los siguientes sangrsa,
anemia hipoerémica (67 hb), tipo regenerativo; recuen-
tos blancos normales, y en la férmula, marcada neutro-
filia, con 28 formas en cayado. La velocidad de sedi-
mentacién en un primer andlisis era de 40, y en otro
posterior, de 8 Esta aparente normalidad la pusimos
en relacion con la hemoconcentracion por las diarreas
En la orina, salvo ligeros indicios de albimina, no ha-
bia otras anormalidades. Las tanto
como alcalina, eran completamente normales (0,72 aci-
da y 7,7 alcalina). La reaccién de Rose continuaba sien-
do negativa. Diversas radiografias de huesos no arro-
jaron anormalidades valorables. Un espectro electrofo-
rético sélo demostraba
cualitativas. Teniamos casi la certeza de que
proceso intestinal obstructivo, por lo que se )
estudio radiolégico, que particularmente dificil por el
mal estado del enfermo. En un enema opaco no se de-
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mostraba nada en colon, apreciandose 48 del delgado
extraordinariamente dilatadas, colificacion, como se¢ ob-
serva en las estenosis de esa poreién. En el transito

témago y duodeno, sin alteraciones; yeyuno, con mar-
cada distonia y dismotilidad; marcada diluecién del con-
traste en el ileon, y en el colon, andlogo a lo visto en el
enema. Nos llamaba la atencién que en todas las radio-
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las asas intestinales, en que no se ve papilla, dando la
impresién de una masa que las desplazara.

El enfermo continué con las diarreas, entré en colap-
so circulatorio, que sz trata intensamente con transfu-
siones de sangre, plasma sintético, reargén, etc., pesz
a lo cual fallecid, con un sindrome de fallo circulatorio
periférico.

Fuimos a la autopsia con el diagnostico totalmente
erréoneo, de reumatoide maligno sintomdtico de neopla-
sia de cavidad abdominal, probablemente de localizacion
mesentérica.

Informe de autopsia:

Cadaver de un hombre, de unos 70 afios, de hdbito
asténico, y piel rugosa y pdlida.

Se hace una incisién en linea media, desde la horqui-
lla esternal a pelvis. Al levantar el peto esternal, el
pulmén izquierdo se colapsa, no asi el derecho, que pre-
senta numerosas adherencias en todas sus caras a pa-
red costal, diafragma y pericardio, que se deshacen con
cierta dificultad.

Tragquea y bronquio: N. e.

Pulmon derecho: MAas pequeio gque el izquierdo. An-
tracosis generalizada. Consistencia aumentada, cruje
al corte. Discreta congestion. J

Pulmén izquierdo: Presenta en su superficie, princi-
palmente en el 16bulo superior, formaciones ampollosas
que contienen aire. Al corte, moderada congestion ¥
edema.

Corazén: Pesa 265 grs. N. e, En miocardio, vdlvulas
¥ coronarias. En aorta, pequefias placas ateromatosas di-
seminadas.

Esdfago: Nada especial.

Estémago: Mucosa rojiza, brillante, con punteados
hemorrdigicos y pliegues disminuidos en espesor.

Intestino: N, e. Hay algunas adherencias desde duo-
deno a cara inferior de higado.

Higado: Pesa 1.300 grs. Cdpsula lisa, al corte tien¢
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un aspecto moscado, En su eara inferior existe un abs-
ceso, rodeado por una cépsula fibrosa, intimamente ad-
herida a la capsula hepdtica y a la pared vesicular y
rodeado de abundante grasa, Al abrirlo sale un pus
cremoso, de color achocolatado.

Vesicula biliar: De color verdoso, fluctuante al tacto.

Vias biliares: Permeables.

Bazo: Pesa 250 grs., cdpsula lisa, que presenta nu-
merosas placas blanquecinas, duras e irregulares. Al
corte, aspecto homogéneo, de color rojizo.

Suprarrenales: Pequenas, casi desfiguradas. La dere-
cha estd congestiva. La izquierda tiene un pequefio né-
dulo medular.

Rinon derecho: Pesa 180 grs. Al corte, congestivo.

Rindn izquerdo: Pesa 175 grs, Quiste urinifero super-
ficial. Al corte, discreta palidez.

Diagnostico andtomico: Sifilis pleurales v pleuroperi-
cdardicas. Antracosis. Fibrosis y enfisema pulmonares.
Congestion y edema pulmonares en grado moderado.
Pericolecistitico. Periesplenitis.

Estudio histopatoldgico:

Higido: Intensisima esteatosis perilobulillar, la mayor
parte de gota gruesa. Espacios Kiernan edematosos e
infiltrados por células redondas de tipo inflamatorio, En
una de sus caras tiene pegada la capsula de un absceso,
formada por el tejido conjuntivo.

Bagzo: Hialinizacion de las paredes de las arterias
centrales de los foliculos. Acusada infiltracion plasmé-
tica.

Suprarrenal: Nada especial,

Rindn: Discreto aumento del conectivo intersticial,
con escasas células inflamatorias. Algunos glomérulos
hialinizados. Los vasos pueden tener su intima engro-
sada,

Corazon: Fibras pequenas, atréficas, separadas por
edema, que contiene un pigmento pardo.

Pulmon: Zonas de enfisema. Algunos bronquios con
su epitelio descamado, rodeados por células inflamato-
rias.

Aorta: Escasos depositos cidlcicos en la media.

Prostata: Aumento cornelino. Algunas glandulas irre-
gulares, con prolongaciones papiliferas, sin malignidad.

En los comentarios se discute el pensamiento clinico
que llevé a hacer el diagnéstico fundamental de reuma-
toide maligno, no sintomatico de un ftumor, como se
pensé, sino displasmdtico, disproteinémico primaria-
mente, con alteracién tan marcada de la V. de S. Au-
mento de fosfatasas, hipoalbuminemia—a la que corres-
pondia claramente el patrén radiolégico intestinal -, et-
cétera.

Este sindrome se ve también en enfermedades pro-
fundas de la sangre, en la enfermedad de Waldenstron,
¥ aparte, los tumores generalizados; también, en infec-
ciones de curso térpido singular, acaso influido por el
empleo de los antibiGticos, como puede ser este caso,
con ese absceso subhepitico de origen colecistitico, que
ya se habia sospechado en la laparoscopia, por las ad-
herencias multiples.

LEUCEMIA AGUDA

Dr. RABADAN.—M. C. A, de 18 afios de edad, soltero,
natural de Madrid, de profesién ebanista.

Ingresa por el Servicio de Urgencia del Hospital Pro-
vincial el dia 3 de enero de 1959, con la siguiente histo-
ria clinica: Hace un mes y medio, y después de un
catarro, comienza a tener cansancio general, con pér-
dida de apetito, diciéndole la familia que cada dia estd
mas palido, y unos dias mas tarde nota dolores tord-
Cicos, supra e infraclaviculares, acompanados de fiebre
d'_? 38°; apareciéndole, sin motivo alguno, una hemorra-
8la nasal continua que no podia cortar, y, a su vez, una
Sensacion de dolorimiento por detrds de las articulacio-
nes de las rodillas, con calambres y hormigueos en las
Plernas, con impresion desagradable de “humedad inte-
Hor”, Otros dias mds y le aparecen unos bultos, que de
Pequefio tamafio crecen a tamafo de castafias, en cue-
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llo, regién supraclavicular e ingle, que llegan a confiuir,
formando grandes bultos, dolorosos. La fiebre le remite
a dias. Las hemorragias, nasal, aparecen y desaparecen
sin motivo alguno; las encias y amigdalas las nota do-
loridas y, al comer o tragar, le provocan pequenas he-
morragias y molestias locales. El cansancio, los calam-
bres y hormigueos de las piernas son continuos; tiene
molestias dolorosas a los movimientos de cabeza y cue-
llo, y asimismo en la ingle. Habiendo observado ulti-
mamente la aparicion de unas manchas de color violé-
ceo y de variable extensién en brazos y piernas, siendo
algunas veces dolorosas, desapareciendo solas en pocos
dias. Ha venido notando desde el principio de su afec-
cion intensa sed; orina con mads frecuencia, siendo de
caracleres normales; las heces, desde hace cuatro dias,
han sido negras como la pez. En la actualidad se en-
cuentra costantemente cansado, abatido, con dolores te-
nues en los bultos del cuello, axila e ingle, y que aumen-
tan al hacer cualquier movimiento. Ha observado que la
aparicion del dolor toracico va seguido de fiebre y au-
mento del tamafio de los bultos; vision borrosa, a veces
con sensacién de mareo, y dolores con calambres y hor-
migueos en las piernas. Tiene varias veces al dia una
sensacion como de pinchazos en la regién precordial que
duran unos instantes y aparecen varias veces al dia.

Antecedentes familiares: la madre vive afecta de c6-
licos hepdticos; el padre vive, es bebedor habitual, ha-
biendo tenido que ser internado; son cuatro hermanos,
uno de ellos tuvo meningitis de pequefio y qued6é mudo,
el resto vive sano. Personales: sarampién y tos ferina
de pequefo; a los ocho anos tuvo reumatismo que, tra-
tado, no vuelve a originar molestias.

Exploracion clinica: es un enfermo bien constituido,
con intensa palidez de piel, conjuntivas y mucosas. Las
pupilas son isocdricas, normorreactivas. Boca: séptica;
las amigdalas, el velo del paladar y las encias, con nu-
merosas zonas necroticas, de color violiceo y con mul-
titud de pequefias hemorragias puntiformes; la lengua
estd cubierta, blancoamarillenta. Cuello: estd abultado y
se palpan tumoraciones, que oscilan de tamafio (desde
un grano de cafe a castanas), localizadas, retroauricu-
lares, submaxilares, submentonianas, cara lateral de
cuello y hueco supraclavicular; algunas de ellas han
confluido; ia mayoria, dolorosas a la palpacién; duras,
bien delimitadas, poco movibles ¥y adheridas a planos
profundos. Siendo en nimero incontable, Los movimien-
tos del cuello son dolorosos. Tdrax: existen numerosas
adenopatias del tamano de aceitunas en ambos huecos
axilares, duras, bien delimitadas y dolorosas. Puwlmon:
la auscultacion es normal. Corazdén: los tonos son pu-
ros, ritmicos, similares y resonantes, siendo las pulsa-
ciones de 104 por minuto, y con una presion arterial de
13,5/5,6. Abdomen: se palpa el higado en limites nor-
males, de regular consistencia y doloroso; el bazo esta
aumentado un través de dedo y es duro y doloroso, pal-
péandose numerosas adenopatias en regiones inguinales
del tamafno de avellanas, siendo dolorosas. Extremida-
des: en las superiores hay unas zonas del tamano de un
duro, de coloraci6n violdcea,; en las inferiores y en ter-
cio inferior de tibia derecha hay dos abultamientos, du-
ros y dolorosos.

Traia el enfermo un analisis de sangre de fecha 30-
XII-1958:

Hematies, 3.600.000. Hb., 60 ¢.. V. 8. G., primera ho-
ra, 75; segunda hora, 125, Leucocitos, 126.000. Linfoci-
tos, 62. Linfoblastos, 24. Atipicos, 12.

3-1-1959. Se piden de urgencia:

Informe de médula 6sea de puncion esternal:

Esternén medio. Varias aspiraciones en blanco. Mé-
dula en regular cantidad de copos hialinos incoloros, con
sangre palida, autoaglutinacién intensa y grasa nula.

Celularidad muy intensamente aumentada y mono-
morfa de leucosis aguda, sin que apenas se vean mega-
cariocitos.

Células linfaticas de talla linfocitica ........... PR
Prolinfocitos ....e-....... »o
Linfoblastos atipicos ........cccoiiiinienn.
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Todos estos elementos son oxidasanegativos y pre-
sentan abundantes mitosis. Las células granulociticas
y rojas son muy escasas. En total, algo menos del 1 7.

Extension de sangre perviférica simultdnea:

Leucocitosis elevadisima.
Segmentados
Cayados .....
Eosindfilos

Linfocitos ..
Prolinfocitos ..
Dislinfoblastos

9

20
................... 30 %

Abrumador predominio linfdtico con hiatus y atipia
de linfoblastos, que muestran a veces escotaduras nu-
cleares (sarcoleucocitos) v 1 por 100 de mitosis en la
sangre. Todas estas células dan reaccién negativa de
oxidasas.

Hematies con anisocitosis microcitica.

Plaquetas escasisimas.

Comenzando a ser tratado con
1,20 grs. diarios.

4-1-1959. El enfermo tiene una elevacién térmica a
42° con 132 p/m.

Y a la vista de los anilisis descritos se pone el trata-
miento con:

Iloticina, a 1,20 grs. Neo-altesona, a 100 mgrs. diarios,
repartidos, cada seis horas 25 mgrs. Transfusion de san-
gre fresca, de 500 c. c. diarios.

5-1-1959. El enfermo se encuentra muy mejorado,
con molestias menores, descendiendo la temperatura a
37,20 y 98 p/m.; las tumoraciones disminuven gradual-
mente, asi como los dolores en ellas.

8-1-1959. Al ver el curso remitente y progresivamen-
te reductor de sus sintomas, se disminuye la dosis de
Neo-altesona a 80 mgrs. diarios.

Andlisis de sangre:

Hematies, 1.780.000. Hh. 24 nor 100 V2
V. 8. G, primera hora, 40; segunda hora, 90.

Anisocitosis, anisocromemia. Frecuentes policromaté-
filos.

Leucocitos, 181.000 (neutréfilos adultos, 2; en cayado,
1; eosinodfilos, 0; basdéfilos, 0; linfocitos, 0: monocitos, 0:
blastos, 97).

Plagetas, 1.760 (1 por 1.000).

Tiempo de coagulacién, 9'; de hemorragia, a la pri-
mera hora, continua.

Informe de oftalmologia:

Anejos, normal. Fondo de ojo: Papilas de limites bo-
rrosos. Venas gruesas y tortuosas (ambos). En derecho,
hemorragia en llama posicion stpero interna; foco de co-
roiditis, blanco amarillento, rodeado de hemorragias, v
extension hemorrdagica en sabana, proximo a region ma-
cular, En el izquierdo, foco de coroiditis, rodeado de he-
morragia en parte externa.

14-1-1959. Andlisis de sangre:

Hematies, 2.500.000. Hb., 47 por 100. V. G,
V. 8. G, primera hora, 10; segunda hora, 20.

Anisocitosis de ligero predominio microcitico. Aniso-
cromemia. Muy frecuentes macrocitos, casi en su tota-
lidad policromatofilos. Ligera poiquilocitosis. Se han
visto tres normoblastos por cien formas blancas.

Leucocitos, 133.000 (neutréfilos adultos, 0; en caya-
do, 1; eosinéfilos, 0; baséfilos, 0; linfocitos, 0; monoci-
tos, 1; mielocitos, 1; blastos grandes, 89; blastos peque-
fios, 8). Plaquetas, 12.500 (5 por 1.000).

Y al ver esta féormula aumentamos la dosis de Neo-
altesona a 100 mgrs.

20-I-1959. El enfermo se queja de fuertes dolores en
region retropiibica, peroné y genitales externos, a la vez
que dice haberle aumentado los dolores en todas las tu-
moraciones, que anmentan con los movimientos. A la
palpacién, se encuentra el vientre abombado, con de-
fensa abdominal, muy doloroso, sin objetivar nada en
las regiones referidas, asi como poder hacer movimien-
tos pasivos con los miembros inferiores. La palpacion
de las adenopatias resulta dolorosa.

Iloticina, a dosis de

N a7

0,94,

Se sigue con el mismo tratamiento inicial, subiendo
la dosis de Neo-altesona a 200 mgrs, diarios y anadien-
do Butazolidina en supositorios, Optalidén, Liofil Bi1-
B12 de 1.000, Celeka y cloruro mérfico,

22-1-1959. Manifiesta poder descansar algo: los dolo-
res descritos son algo mas atenuados.

23-1-1959. Aundlisis de sangre:
Hematies, 2.320.000. Hb,, 40 por 100. V. G., 0,91.
V. 8. G, primera hora, 14; segunda hora, 36.

Leucocitos, 260.000 (neutrdfilos adultos, 0; en caya-
do, 1; eosindfilos, 0; basdéfilos, 0; linfocitos, 0; Monoci-
tos, 1; blastos grandes, 2; blastos pequefios, 94; Meta-
mielocitos, 2).

Cifra de sodio 324 mgrs. por 100 = 141 mEq/L.

Cifra de potasio 18,8 mgrs. por 100 4,8 mEq/L.

27-1-1959. Se comienza a rebajar la dosis de Neo-
altesona, dandole en dos dias seguidos TEM, a dosis de
un comprimido (en ayunas) diario.

29-1-1959. Tras una elevacion
fallece, consiguiendo hacer
sangre

Hematies, Hh., 40 por 100. V. G,
V. 8. G,, primera hora, 20; segunda hora, 40.

Leucocitos, 580.000 (neutrdéfilos adultos, 0; en caya-
do. 1: eosindfilos, 0: basofilos, 0 linfocitos, (0: mielocito:
1; blastos grandes, 6; blastos pequenos, 92)

30-I1-1959.

Sufusiones
abdomen.

Cuello: masas tumorales de diferentes
gran nimero; masa tumoral pretiroidea, grande, blan-
coamarillenta, dura al corte;
lengua con gran hipertrofia

Torax: masas tumorales en axilas, gran numero, ta-

avellana a

congestivos, ganglios de bifurcacién tragueal aumenta-

térmica
antes un

progresiv
poco analisis de

2.060.000, 1.00,

Autopsin

hemorragicas en region frontal, torax

tamanos, en

amigdalas v base de la

Pulmones: con

mafios de castafias focos

dos vy antracoéticos, en gran namero. Corazén: hemorra-

gias en pericardio, miocardio y endocardio (normal)

aatAimaoan conmtanids redoinn s
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siones (uleceras). Intestino delgado, con sufusiones he-
morriagicas. Numerosos ganglios en mesenterio, pelvis
fondo de saco de Douglas, asi como en regién inguinal.
Higado (peso: 2.300 grs.), con focos blanquecinos de
infiltracién. Vesicula y vias biliares normales y permeai-
bles. Bazo: peso de 600 grs., con infiltraciones blanque-
cinas. Rifiones: hay infartos multiples, blanquecinos; el
parénquima estd palido. Suprarrenales, algo aumenta-
da la derecha, macroscépicamente normales. Vejiga: con
pequenas hemorragias.

Estudio histopatoligico:

Las alteraciones mids importantes son: En los gan-
glios linfaticos, las impresiones muestran notable po-
breza celular, con pocos linfocitos. Hay abundantes cé-
lulas, bastante grandes, de protoplasma baséfilo, en el
que se pueden encontrar grianulos azurdfilos, caracter
que no supone especificidad de elementos sanguineos. El
nicleo, muy voluminoso, con relacién nncleoplasmatica
de uno o algo menos, presenta la cromatina monocitica
¥y tiene un niicleo bien desarrollado en general, Gnico.
Su contorno es muchas veces irregular o hendido. La
pobreza de linfocitos es grande. Los cortes de todos
los varios ganglios que se han recibido son de arquitec-
tura uniforme, sin foliculos ni senos; estdn, pues, des-
diferenciados; también en ellos, los linfocitos que se ven
son escasos, y las células que predominan son de as-
pecto reticular, muchas veces con expansiones o mas
0 menos monocitico. También es frecuente encontrar
los niicleos con escotaduras o irregularidades de su con-
torno. Se trata de células displdasticas, pero no multi-
nucleadas ni muy monstruosas. No hay tendencia a la
fibrosis ni inflamacién.

Los cortes de médula Osea costal examinados presen-
tan trabéculas escasisimas, entre las que se extiende
una compacta masa de elementos, entre log que unos
son como los que en los ganglios aparecen; otros, mas
pequefios y oscuros, tienen aspecto mucho mas linfoci-
tico, con nucleo que, tendiendo a esférico, eg irregular:
el protoplasma, mds bien escaso. Las mas pequefias de
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estas células dibujan con su contorno un circulo que pue-
de ser ya muy perfecto, pero las imAgenes que asi ve-
mos Son muy escasas; megacariocitos no se vio ninguno.
Los elementos con el cardcter que a los blastos se asig-
nan son pocos.

La imagen del bazo, también difusa, también casi sin
eatructuras propias, de las que no persisten mas que las
trabéculas recias y los vasos gruesos. El componente
celular tiene aspecto intermedio del que se ve en los
ganglios y la médula.

El higado tiene grandes infiltrados que dibujan y
realzan el conectivo glissoniano y los contornos lobuli-
llares, con aglomerados ampliog en los espacios porta y
gruesas bandas que de ellos salen y marcan los inter-
l6bulos, en el hombre tan mal definidos. Los elementos
sueltos que en los scnos se encuentran estin en mucho
menor numero que en otros érganos. Las células de
IKKupffer, ni aparecen grandes ni muchas. En este o6r-
gano, el aspecto es el cldsico de la leucemia linfoide.

Las amigdalas tienen grandes zonas necréticas. En
el rinén no hay infiltracion leucémica. Sus vasos son
muy abundantes en células redondeadas, y madas bien
pequefias, con tamafno variable. Lo mismo pasa en el
pincreas y en el pulmén, miocardio, ete.

El aspecto histolégico es el de una proliferacién lin-
forreticular displdsica en los dos componentes, que en
la sangre se provecta como una leucemia linfatica agu-
da de sarcoleucocitos y en los tejidos es mas histiomo-
noeitica. Las células reticulares o histiomonociticas no
invaden el torrente circulatorio, y por ello no se demos-
traron en las extensiones sanguineas.

Llama la atencién que no se han visto mitosis, que in-
cluso eran muy numerosas en las ultimas extensiones
hemadticas. Se explica el hecho porque, como el material
ge fij6 mucho tiempo después de la muerte, las iniciadas
terminaron la divisién celular, después interrupida.

Comenta el Prof. JIMENEZ DIAzZ gue el caso es comple-
tamente tipico de una leucosis aguda, dentro de las cua-
lez redondea el concepto que tenemos de que son enfer-
medades tumorales, como exaltacién especifica de un
tejido, v diferentes en su esencia de las leucemias croé-
nicas.

Recoge de los comentarios varias cosas; una, que las
células gque aparecen en las leucemias unas son primiti-
vas; otras, desdiferenciadas patolégicas, y otras, que se
parecen a las progenitoras de la sangre, que pueden ser
de ella misma o de fuera, parecidas a ellas, pero cla-
ramente de origen extrahematico. En este caso hay un
elemento reticular importante que permite aproximar-
la a las reticuloleucemias, entre las que se han distin-
guido las reticulares, linforreticulares ¥y reticulohis-
tioides.

CIRROSIS

Dr. P. DE LA BARREDA.—Se trata de una enferma que
ingresé en muy mal estado en nuestro Servicio, de 47
afios, soltera, portera, y que el afno 1938 tuvo sifilis con
serologia positiva, v tratindose todos los afios con Neo-
salvarsin, durante quince afios. Cuando llevaba doce
afios con este tratamiento le aparecié un cuadro dolo-
1080 en epigastrio, que se corria a hipocondrio derecho
¥ a espalda, con vémitos amarilloverdosos, que le durd
quince dias. No tuvo fiebre ni ictericia, y no recuerda
¢émo eran las orinas ni las heces. Hace cinco afios em-
pezé a notar que se le ponian amarillas las conjuntivas,
Y dos afos después, a raiz de la muerte de su madre,
empezé a perder peso y apetito, y volvié de nuevo a te-
ner dolor y vomitos, como hacia ocho afios antes. Por
liltimo, en agosto de este afio pasado, se le hincharon
las piernas v el abdomen. Las orinas se hicieron de co-
lor cofiac, v muy escasas, y tuvo fiebre, sin poder decir
cudnta. La ascitis ha ido creciendo paulatinamente has-
}a producirle disnea, asi como el edema de piernas ha
ido aumentando también. No ha tenido fiebre en estos
lltimos tiempes, ni hematemesis ni melenas. Iba algo es-
trefiida y la menopausia la tuvo hace cinco afios.

En sus antecedentes no hay mds que difteria, lies y
un aborto. Parece que bebia bastante. Un hijo sano. Pa-
dre murié de pulmonia, y la madre, también. Un herma-
no, con uleera perforada.

En la exploracién, enferma desnutrida, con ictericia
de piel ¥y mucosas. Lengua seca. En la cara, cuello, re-
gién esternal y extremidades existen algunos angiomas
de pequefio tamafio, junto a evidentes arafias vascula-
res. Hay estasis yugular. En el pulmén se aprecian es-
tertores de finas burbujas en ambas bases. Los tonos
cardiacos son puros. Taquicardia de 104 por minuto. La
presion arterial, 125/85. La piel del abdomen aparece
seca y descamativa, con edema de pared y circulacion
muy marcada, de tipo portocava. Ascitis libre a gran
tensién, dificultando la. palpacién profunda. Edema ge-
neralizado en miembros inferiores, regién sacra y abdo-
men. Los reflejos tendinosos estdn exaltados.

Presentaba una anemia intensa de 2.400.000, hema-
ties, con hemoglobina, del 50 por 100, y valor globular,
1,04; un tiempo de protrombina, de 84 por 100. En la
orina, de densidad 1.007, dcida, con ligeros indicios de
albimina, con urobilina de cuatro cruces y sin pigmen-
tos ni sales biliares; en el sedimento se veian algunos
cilindros hialinos y hialinogranulosos. El Hanger, de cua-
tro cruces. El Maclagan, de 14 unidades, con floculacién
a las veinticuatro horas, de cuatro cruces. Kunkel, de
39 unidades; colinesterasa, 77 mm®; CO, 2/100 mm® de
suero. Colemia directa, 3,40 mgs. por 100; indirecta,
1,560 mgrs. por 100; total, 4,90; glucosa en ayunas, 0,78
gramos por 1.000. Urea, 0,36 grs. por 1.000. Cloro en
forma de cloruros, 513 mlgrs. por 100. Cloro ibnico,
87,6 mEq/1. Sodio, 129 mEq. Potasio, 2,6 mEq/l. Reserva
alcalina, 29,4 mEq/1. Serologia, negativa. Espectro elec-
troforético con proteinas totales, 4,8 grs. por 100. Albt-
mina, 22,2 por 100. Globulina alfa 1, 5,5 por 100. Glo-
bulina alfa 2, 5,1 por 100. Globulina beta 1, 7,3 por 100.
slobulina beta 2, 99 por 100. Globulina gamma, 50,0.
Cociente a/g, 0.26. La puncién del liquido asecitico dio
reaccion de Rivalta ligeramente positiva de una cruz.
Proteinas totales, 11,25 grs. por 1.000. En el examen
citolégico habia 80 por 100 de linfocitos y 20 por 100 de
células endoteliales. Regular ntimero de hematies. La
flora microbiana era nula. La siembra resulté estéril.

Practicada radioscopia de es6fago y radiografia no
se pudieron objetivar varices esofdgicas. Se practicé
E. C. G, en el que se objetivéd bradicardia sinusal con
un corazoén en posicién eléctrica horizontal y alteracio-
nes miocdrdicas difusas compatibles con hipopotase-
mia.,

Se le instituyé un tratamiento con Eufllina, Glucos-
mén, Terramicina, extracto de higado, vitamina K,
complejo vitaminico mis B 4 B,, y C, ¥ Novurit como
diurético, obteniéndose en los primeros momentos bue-
na diuresis v mejordndose bastante la enferma al ad-
ministrarle potasio por via oral; pero después de esta
diurética se fue haciendo cada vez mds perezosa y lle-
gamos a la conclusién de que deberian hacérsele trans-
fusiones de plasma, pequefias y repetidas, tras las pa-
racentesis, sin llegar a obtener buenas respuestas.
Ensayada la Clorotiacida no obtuvimos tampoco bue-
nas respuestas. Con la administracién de dcido tiéctico
v Arginina y Glutdmico mejoré grandemente al prin-
cipio; pero después, a pesar de toda la medicacién, co-
menz6 de nuevo a empeorarse ¥ al mes y medio del in-
greso entré en edema agudo de pulmoén, del que no pudo
sacarse, falleciendo.

Autopsia: El caddver es el de una mujer de baja es-
tatura, con un vientre enormemente abultado y oscilan-
te. Al moverla le sale un liquido rojo oscuro por la boca
y nariz. Tiene tlceras en la regién lumbosacra.

Se hace una incisiéon desde la orquilla del esternén
hasta pubis, y desde la primera hasta ambos acromién.

En el térax se ve que existen adherencias difusas que
se rompen féacilmente, excepto en el vértice derecho,
donde son més resistentes y numerosas. En el hemité-
rax derecho se encuentra un liguido rojo brillante en
cantidad de un litro. En el hemitérax izquierdo habria

——
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unos 50 ¢. ¢. de un liguido semejante. También se obser-
vaban numerosas adherencias pleuropericardicas.

Trdaquea: Contiene moco tefiido de rojo, dificil de lim-
piar, al igual que en los bronquios.

Pulmén: El derecho es francamente mas pequeno que
el izquierdo y se encuentra muy congestivo. El izquier-
do deja salir, al corte, abundante liguido, rojizo burbu-
jeante.

Corazon: Pesa 235 grs., muy flicido, se aplasta sobre
si mismo, no muestra alteraciones valvulares, vascula-
res ni miocdrdicas. Aorta, nada especial.

Eséfugo: Esta tapizado por un moco marrén 0scuro
que se desprende dificilmente, En su tercio medio se ve
algtin ndédulo varicoso, pero no hay signos de haber san-
grado recientemente.

En cavidad abdominal se encuentra libremente un li-
guido amarillento, transparente, en cantidad de T litros
y medio.

Estomago: Dilatado, lleno de un magma de color ma-
rron oscure. Después de limpiarlo se observa que los
pliegues han desaparecido, excepto en sus caras ante-
rior y posterior, viéndose en su calle unos trazos linea-
les de color oscuro.

Intestino: Asas dilatadas, llenas de aire y de un mag-
ma semejante al descrito en el estomago.

Pancreas: Nada especial.

Higado: Muy pequefio, con numerosas adherencias a
vesicula v duodeno; pesa 580 grs. Tiene un color verdo-
so y una superficie granujienta. Es muy consistente al
corte, una capsula muy endurecida, viéndose una su-
perficie rojiza y granulosa. Vias biliares permeables.
La vesicula biliar es pequefia, de paredes gruesas y mu-
cosa ennegrecida.

Bazo: Pesa 345 grs. La cdpsula es rugosa y en ella
presenta una placa blanquecina de limites irregulares,
de 3 por 2 cms. Al corte es muy congestivo, dejando
abundantisimo barro, hasta el punto que se deshace fa-
cilmente. Vasos esplénicos permeables.

Suprarrenales: Son pequefias ¥y sélo queda la cortical,
que rodea una amplia cavidad.

Rinones: Pesan 240 y 210 grs,, respectivamente. Se
decapsulan bien, dejando una superficie lisa y ligera-
mente lobulada. En el derecho, nada especial. En el iz-
quierdo existen dos quistes superficiales, uno de conte-
nido claro, que produce una pequefia retraccion de la
corteza, y otro negruzco.

Genitales: Muy pequenos y atroéficos.

Diagndstico anatéomico: Hemotérax. Sifilis pleurales
v pleuropericArdicas. Congestion y edema de pulmon.
Gastritis atréfica. Cirrosis hepatica. Periesplenitis. Con-
gestion esplénica. Ascitis.

Estudio histopatoldgico:

Pulmon: Edema pulmonar con abundante descama-
cion de células alveolares, muchas totalmente redondas,
conteniendo vacuolas que las llenan, desplazando el ni-
cleo a la periferia, y que pueden contener en su inte-
rior cristales de hematoidina.

Corazén: Nada especial.

Suprarrenal: Nada especial.

Bazo: Nada especial,

Estomago (autolizado): Gastritis atréfica.

Vesicula biliar: Mucosa desprendida. Capa muscular
impregnada de bilis.

Pdncreas: Nada especial.

Rifion: Nada especial.

Ganglio: Hiperplasia reticular, que también llena los
senos, los cuales estdn dilatados.

Higado: Gran hiperplasia conjuntiva en los espacios
de Kiernan, que se insinia interlobulillarmente, rodean-
do a numerosos noédulos en regeneracién. Estos nédulos
carecen de vena central y algunos estdn francamente
asteatoxicos en su parte central. Estdn rodeados por
una franja de linfocitos, y en pleno tejido conjuntivo,
neocanaliculos y abundantes colangiolos. Con las tin-
ciones de plata se observa que la reticulina est4 aumen-
tada alrededor de los sinusoides, pero no se inmiscuye
entre las células.

Se recogen e los comentarios algunos aspectos de
interés de los que resumimos.

Demostracion por este caso de lo dificil que es a ve-
ces diferenciar la cirrosis micronodular de la cirrosis de
Laennec,

Resaltan la esteatosis central v la necrosis periférica,
de donde se infiere que ésta no es la consecuencia ulte-
vior de aquélla.

Aspecto histolégico del pulmoén, cuya funcion lipopé-
xica y lipolitica, conocida hace mucho, resalta aqui de
manera ostensible, secundaria al trastorno bioquimico
de la grasa en el higado.

Dificultad y posibilidad que hay que estudiar de dife-
renciar histoquimicamente los neocangiolos de los seu-
dotubos.

RINON POLIQUISTICO

Prof. LOPEZ GARCIA.—A, R, M., de 34 anos de edad,
natural de la provincia de Madrid, que ingresa en nues-
tro Servicio el pasado mes de enero en estado de obnu-
bilacién, por lo que los datos de historia nos fueron pro-
porcionados por su esposa. Hace un mes comenzaron a
salirle pequefias pustulas pruriginosas diseminadas por
todo el cuerpo, de tamano de guisantes, que se abrian,
eliminando un pus amarillo v dejando un fonde plano de
mala cicatrizacién. En un analisis le encontraron 2,60
gramos de urea de la sangre. Trat
y régimen sin aungue
le persistian, en menor niumero, las lesiones pustulosas.
Ocho dias antes de su ingreso, repentinamente, un ata-
que, en el que desvié la lengua hacia un lado no recuer-

1do con antibidticos

mejorando

proteinas, bastante,

da cual), palabras explosivas e incoherentes
la mano derecha y antebrazo en flexion
nutos cedié el cuadro de rigidez,

rigidez de

A los pocos mi-

pero desde entonces
permanece obnubilado, sin hablar ni comprender lo que
se le dice. En este estado ingresa

Como antecedentes destacaba que dos afios antes tuvo
lumbar vy
diciéndole por entonces su médico que

un episodio de hematuriag, con dolo: disnea,

tenia un rnon
grande. De siempre, poliuria (orinas claras), polagquiu-
ria y nicturia.

En la exploracion encontramos a un enfermo eii es-
tado de obnubilacién, respondiendo con movimientos de
defensa a los estimulos dolorosos. Movimientos incordi-
nados, de tipo atetdésicos y actitudes cataténicas pasa-
jeras. Tono muscular cambiante. Movimientos de suc-
cién de la lengua. Parexia de m. o. externo izquierdo,
Midriasis. Fetor urémico marcado.

Diseminadas por todo el territorio cutdneo se encuen-
tran lesiones, la mayoria de tipo papuloso, infiltradas,
eritrodérmiecas, algunas confluentes y muy pocas con
pus en su vértice. Otras son descamativas y geografi-
cas, sobre todo en espalda y muslos. Las cejas y pabe-
llones auriculares presentan lesiones descamativas, al
parecer residuales. En toda la pared del abdomen hay
cenales de rascamiento y manchas de color café con
leche.

Pulmon: sibilancias diseminadas y algun estertor en
base. Corazén: refuerzo del segundo tono adértico. No
soplos. T. A. 13/8.

Abdomen globulogo, con timpanismo, muy dilatado,
que impide palpar nada en su profundidad. Los reflejos
tendinosos eran mas bien vivos, sin existir patolégicos.
Edema de pared y ambas piernas.

Se enjuicia el enfermo como antiguo escleroso renal
en el que un proceso intercurrente lo ha descompensado.
Se discutié mucho si las lesiones cuténeas eran urémi-
des infectadas o se trataba de auténtica dermococemia.
En favor de esta ultima posibilidad estaba el que, al pa-
recer, desde un principio eran claramente purulentas.
Sin embargo, por las circunstancias que rodeaban al
caso, los datos de historia no nos parecian completa-
mente seguros.

Las exploraciones realizadas arrojaron los l‘cﬁllltildf‘_s
siguientes: la urea en sangre, 2,48 gramos. Anemia hl‘
pocrémica (62 hb). Velocidad de sedimentacion, 2. For-
mula blanca, sin altersciones esenciales. En la Dl‘il‘ff‘-
densidad, 1.010; albimina, 52 gramos; intensa piurid
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v+ hematies, 30 por campo. El liquido cefalorraquideo te-
hiﬁ 8 células; proteinas, 40 mgrs. Fracciones de Pandy,
eteétera, de una cruz. Oro, normal, y la glucorraquia, au-
mentada. Wasserman en liquido y sangre, negativos.
E. C. G., miocardiopatia y posible hipocalcemia. Lesio-
nes en sangre, salvo hiperpotasemia (6 mE), no estaban
})I’iil'tii'ill]li'l111? alterados.

El enfermo estuvo en nuestro Servicio durante 19
dias, en gque, a pesar de tratamiento intenso, no se con-
sjgni(‘: mejoria alguna. Las diuresis no pasaron de los
100 ¢. ¢. ¥ muchos dias, practicamente, no orinaba, Con
¢l cuadro de conia urémico fallecid, y fuimos a la autop-
sia con el diagndéstico que antes hemos dicho.

Informe de autopsiai:

El cadaver era de un hombre adulto, de mediana edad,
que despedia un intenso fetor urémico. Estaba en esta-
do caquéctico, como se demostraba en su mitad supe-
rior, pues las piernas, el pene y el escroto presentaban
un edema muy acusado, mientras que el abdomen esta
abombado, distendido y timpdénico.

A lo largo de sus extremidades se observan lesiones
cutianeas de tipo papuloso, no confluentes, algunas con
centros hemorragicos.

Debido a razones familiares se hizo una incisién en
linea media de abdomen, realizada la cual hicieron pro-
lapso las asas intestinales, intensamente meteorizadas.
Por esta incision se extrajeron las visceras toracicas.

Pulmones: Presentaban ligeras adherencias en su vér-
tice ¥y una superficie antracética, con pequefias vesicu-
las aireadas. Al corte, crujen y presentan un discreti-
simo edema.

Al abrir el pericardio se observa en él unos 75 ¢. c. de
un liquido amarillento.

Corazon: Pesa 410 grs. Aumentado de tamafio a ex-
pensas de su ventriculo izquierdo, que estd hipertréfico;
resto, nada especial.

Esdfago: Presenta en su mucosa unas placas blan-
quecinas, irregularmente ovaladas, ligeramente promi-
nentes, que probablemente corresponden a una meta-
plasia epidermoide de su epitelio.

En el abdomen existe un liquido libre en cantidad de
un litro, amarillento y transparente.

Estomago: Intensamente dilatado, estd lleno de un li-
quido negruzco igual que el contenido en la

Vesicula biliar: donde es mas cremoso, distendiéndola.
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Intestino: Nada especial.

Panereas: Nada especial.

Higado: Pesa 1.580 grs., cdpsula lisa; al corte, consis-
tencia media y color marrén.

Bazo: Pesa 104 grs. Nada especial.

Rifiones: Pesan, el derecho, 1.500 grs., v el izquierdo,
1.130 grs., por lo que estdn muy aumentados de tamafo
¥ toda su superficie estd formada por multitud de quis-
Les, contiguos unos con otros, de distinto tamafio, desde
uno a tres centimetros de didmetro, de color azulado,
transparentes, depresibles, que contienen un liquido tur-
bio, todos los cuales se ponen mds de manifiesto des-
pués de despegar la cdpsula, cosa que se realiza con
mucha dificultad. Al corte, muestran una estructura en
panal.

Diagnostico anatomico: Enfisema, fibrosis y antraco-
sis pulmonar. Hipertrofia del ventriculo izquierdo. Asci-
tis. Rifiones poliquisticos.

Estudio histopatolégico:

En los rifiones, las cavidades quisticas estan forma-
das por tabiques conectivos, bastante fibrosos, que cuan-
do son maés gruesos pueden contener fibras elasticas.
S6lo en algunas ocasiones los tabiques estdn revestidos
de un hepitelio cilindrico simple y bajo. En alguna ca-
vidad quedan restos necrdéticos, células, macréfagos, li-
pofagos, ete. El parénquima ha quedado reducido a es-
s glomérulos y tubos, gque aparecen dispersos en
mudm del conectivo, muchas veces rodeados por focos de
células inflamatorias, principalmente linfoeitos y plas-
maticas. Los vasos tienen sus paredes gruesas y su inti-
ma ensanchada.

En la piel correspondiente a las papilas se ve un in-
tenso infiltrado linfocitario subepitelial.

Pulmaon: Zonas enfisematosas.

Corazon: Edema interfibrilar. En la orejuela, nada
especial. El pdancreas es ligeramente fibroso. En higado,
bazo y Suprarrenal, nada especial. En vésicule e intes-
tino, nada especial. El exdfago presenta una acantosis;
pero sin queratinizacion, existiendo debajo una inflama-
cion inespecifica.

Se resalta en el comentario la presencia de gloméru-
los primitivos, ademas de los enfermos, indicando que
se trataba de una hipogenesia.

L7

INFORMACION

MINISTERIO DEL EJERCITO
Ofieciales Médicos de Complemento.
Orden por la que se anuncian vacantes en Unidades,

Centros y Dependencias que se citan. (B. 0. E. 7-XI-
1959.)

MINISTERIO DE LA GOBERNACION
Medicos Auviliares del Hospital del Nino Jesis,

Orden por la que se convoca CONCurso-oposicion res-
tringido para cubrir dos plazas. (B. 0. E. 11-XI-1959.)

MINISTERIO DE EDUCACION NACIONAL
Catodrdticos de Universidad.

Resolucion por la que se conyoca a concurso previo
de traslado la ¢ atedra de “Anatomia descriptiva y topo-
grifica” de la Fucnltad de Medicina de la de Valencia.
(B. 0. B. 4-X1-1959.)

ACADEMIA ASIATICO-PACIFICA DE OFTALMO-
LOGIA
Bulevar Quezon, 42, Ciudad Quezon (Filipinas)

AVISO.

El Primer Congreso de la Academia Asiatico-Pacifica
de Oftalmologia se celebrara en Manila, Filipinas, del
10 al 13 de octubre de 1960, bajo los auspicios de la So-
ciedad Oftalmolégica de Filipinas. En este Congreso
participaran los delegados de varios paises de las regio-
nes asiatico-pacificas v huéspedes de América y Europa.
El tema principal de este Congreso serd: Enfermedades
que causan ceguera en las regiones asidatico-pacificas.

El Comité del Programa Cientifico ha sefalado el mes
de febrero de 1960 como el ultimo plazo para la entrega
de los titulos de monografias (con extractos de 200 pa-
labras) y peliculas médicas para que éstas puedan in-
cluirse en el programa oficial del Congreso. Ademas de
las monografias y peliculas, también habra conferen-
cias de prominentes oftalmélogos de América, Austra-
lia, Europa e India.

*ara los detalles de inscripeion y demas particulares
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