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SESIONES DE LA CLINICA DEL PROF. C. JIMENEZ DIAZ

Catedra de Patologla Médica. Clinica del Hospital Provincial. Madrid, Prof. C. JIMENEZ DIAZ

SESIONES DE LOS SABADOS. ANATOMO-CLINICAS

sesidn del sabado 26 de noviembre de 1949,
ESTRUMITIS

Dr. E. LOPEZ GARCIA.—Enferma M. G, C., de treinta

siete anos, natural de Plasencia (Céceres), que no se
encuentra bien desde el afio 1940, en gue vino de Italia,
donde su marido murié de T. P. Venia embarazada y
comi6 después deficientemente, por lo que adelgazé mu-
¢ho, tenia gran cansancio y posiblemente fiebre. Mejoré
luego, pero siempre se ha encontrado floja y muy ner-
viosa. En el invierno de 1948-49 comenzé a tener dolo-
res en el cuello, asi como en la regién occipital y zona
supraclavicular izquierda, al mismo tiempo gue notéd
abultada la articulacion esternoclavicular de este lado:
este cuadro siguié asi unos tres meses y de pronto des-
aparecio en pocos dias. En abril de 1948, es decir, poco
tiempo después de cesar los sintomas anteriores, le
aparecié una erupciéon en la piel de la garganta y re-
gibn esternal, con picores y escozor; pocos dias después,
ligero dolor a la derecha del cuello, donde surgié un
bultito que fué en aumento. Al mismo tiempo su cardc-
ter se hizo irritable, con mucho nervosismo, y asi ha
continuado todo el verano. No tenia fatiga ni palpita-
ciones. En las tres ultimas semanas ha cesado el dolor
en el cuello y estA menos nerviosa; contintia el bulto
y el decaimiento,

Come bien. Bien de vientre. Ha adelgazado un poco.
Orina normal. Reglas normales.

Entre los antecedentes, sélo habia el de ser siempre
muy emotiva; su madre murié del corazén y tiene un
hijo, que est4 sano,

Se trata de una enferma delgada, con exoftalmos no
muy acentuado y mirada fija. Ligero temblor de manos.

El tiroides estd moderadamente aumentado, pero lla-
ma la atencién su dureza lefiosa, especialmente en el
l6bulo derecho.

Signos de Graefe y Moebius, poco marcados. Pulso
ritmico a 106. T. A, 125/8,

Tonos cardiacos normales. Nada anormal a la explo-
racion de pulmén y abdomen.

La enferma tenia algunos dias una febricula. La ve-
locidad de sedimentacién era de 34 a la primera hora.
Los hematies sumaban 4.500.000, con V. G. 0,97. Leu-
cocitos, 7.000. N. ad., 57. N, cay., 3. Linf,, 39, Mon., 1.

orina no se apartaba de lo normal, El metabolismo
basal era de + 24 por 100, la silueta cardiaca era nor-
mal y el electrocardiograma no mostraba més que un
acortamiento ligero del periodo de conduccién y depre-
sion ligera de S-T.

Tanto el aspecto de la enferma como su sintomatolo-
gia hacian pensar en un estado de hiperfuncién tiroi-
dea, idea que se confirmaba en las exploraciones com-
Plementarias, si bien la elevacién del M. B. no fuese
Considerable, Lo que méds extrafiaba era la dureza del
tivoides, tanto que la enferma nos fué remitida con la
S0specha de neoplasia. En contra de ello, hablaba la
tscasa tendencia expansiva, ya que mas bien habia de-
crecido el tamafio del bocio en las ultimas semanas.
Precisamente esta dureza, tan diferente de la consisten-
Cia que suele tener el bocio hiperfuncional, hizo pensar
fn que pudiera tratarse de ld aparicion de fenémenos
inflamatorios sobre un bocio preexistente. En favor de
este supuesto figuraba el dato de gue su sintomatologia
actual comenzase a raiz de un proceso que parece infla-
matorio de la articulacién esternoclavicular, seguido
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por manifestaciones cutdneas, también probablemente
inflamatorias; es muy verosimil que la infeccién, a
partir de estas zonas vecinas, se propagase al bocio.

Con este diagnéstico se aconsejé a la enferma la in-
tervencion operatoria y se preparé con la administra-
cion de Lugol. Con este tratamiento, el tamafio y la
consistencia del bocio disminuyeron en forma considera-
ble y el metabolismo basal llegé a ser de - 15 por 100.
En estas condiciones, el Prof. MARTIN LAGOS la inter-
vino el 16 del actual mes de noviembre, encontrando
un tiroides aumentado de tamafio y escleroso, adherido
a las estructuras situadas mds superficialmente. Extir-
p6 dos grandes cunas del tejido tiroideo, una en cada
l6bulo, y lig6 una arteria tiroidea inferior. El curso
postoperatorio transcurrié sin incidencias notables y la
enferma se encuentra Lien.

El estudio histolégico de la pieza extirpada ha con-
firmado la impresion diagnoéstica. Se trata de un bocio,
formado por vesiculas en general pequefias, con epitelio
plano, aunque en algln punto se observan varias con
epitelio alto; entre las vesiculas hay actimulos de linfo-
citos, como es corriente ver en los bocios hiperfuncio-
nales. Grandes bandas conjuntivas cruzan el paréngui-
ma y aislan grupos de vesiculas, como restos del pro-
ceso inflamatorio sobrepasado.

COMENTARIO.

Intervienen los Dres. BARREDA, MARINA, ESCJDERO ¥
¢l Prof, JIMENEZ Diaz. Se comentan como de interés la
posibilidad de que un nédulo tiroideo duro, presentado
en una antigua basedowiana, no sea debido a degene-
racion maligna, como habitualmente se considera, ln
que indujo a recomendar la intervencién, que de haber
tenido la certeza del diagnéstico de estrumitis no hu-
biese sido necesaria. Sefialan que la infeccién cutédnea,
primordialmente por estafilococo, es el punto de parti-
da més frecuente de estrumitis, que a su vez, en esta
enferma habia hecho mejorar el cuadro tireotoxico. Sc
descarta la posible naturaleza tuberculosa del proceso,
por la rareza de la contaminaciéon diseminada en la edad
adulta, ya que, de darle, lo hace en la adolescencia,
cuando, como pasa con el aparato genital, el tircides
muestra una actividad funcional intensa que parece
predisponerle para el anclaje de los bacilos de Kocn, y
en definitiva, “a posteriori”, por el estudio histopato-
légico.

La febricula que se menciona se interpreta comv ex-
presion de la inestabilidad térmica que es peculiar de
los basedowianos.

ESPLENOMEGALIA REUMATICA

La enferma C. C. G, de .reinta y cuatro ahos, es
natural de Arroyo de la Luz (Cdceres). Desde hace
muchos afios notaba que se le hinchaban con frecuencia
los pies y los parpados y que le salian con facilidad
cardenales, al menor golpe. Se casé hace dos afios y
desde entonces tiene desarreglos menstruales, con ain
mayor facilidad para los hematomas. En mayo de 1948,
estando embarazada de seis meses, tuvo un parto pre-
maturo, y unos dias después una gran hemorragia, por
lo que quedé muy débil. Desde entonces no ha estado
nunca bien: tiene debilidad, cefaleas, se cansa facilmen-
te y suele tener fiebre, que a veces llega a 38, Tiene
hinchazén de piernas y de parpados, asi como disnea
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de esfuerzo, y le siguen saliendo manchas acardenala-
das en las piernas; con frecuencia, sangra también por
la nariz y las encias. Menstruacién abundante, que
dura tres o cuatro dias.

Poco apetito. Orina bien. Duerme bien.

Su padre vive sano; su madre tiene un proceso men-
tal. Ella ha tenido paludismo hace muchos afios, el
cual recidivé varias veces, la dltima hace dos afios. No
ha tenido reumatismo.

Se trata de una mujer delgada, con color moreno de
la piel y mucosas bien coloreadas. Presenta marcado
edema de rodillas para abajo, con manchas equiméti-
cas en las piernas.

Latido vascular vivo en el cuello. Soplo sistélico en
el foco adrtico. No se ausculta soplo en el foco mitral
Tensién arterial, 16/7. Pulso ritmico a 96. Nada anor-
mal en aparato respiratorio.

En abdomen se palpa un gran bazo, que llega hasta
ombligo, de superficie lisa, no doloroso, algo desplaza-
ble con la mano y que disminuye considerablemente de
tamafio después de una inyeccién subcutdnea de adre-
nalina. El higado tiene un borde romo y no estd aumen-
tado. No ascitis.

Signo de Rumpel-Leede, positivo.

La enferma tenia una orina de densidad 1.018, con
indicios de albumina, y en el sedimento se veian hema-
ties (10/C), algtn leucocito y algln cilindro hialino.
Las reacciones serolégicas de sifilis eran negativas. En
la sangre se encontraban H. 3.800.000, con V. G, 0,94 y
con microanisocitosis y anisocromemia poco intensos.
L. 2.100, con N, ad. 61, N. cy. 5, Eos, 5, L. 23 y Mon. 6.
La velocidad de sedimentacién era de 4,5 de indice. Las
plaquetas sumaban 190.000. El tiempo de hemorragia,
3'; el de coagulaciéon, 4'30” y el tiempo de protrombi-
na 85 por 100. La reaccion de Hanger era - -+'4 -+,
en el McLagan 8,75 unidades. La colinesterasa sumaba
180. La colemia directa era 0,79; indirecta, 1,45; total,
2,24, En radioscopia de térax se veian pulmones claros
¥ corazén con ligera hipertrofia de ventriculo izquier-
do; el electrocardiograma era normal.

El cuadro de la enferma era complejo y dificil de en-
juiciar, Desde luego, tenia una lesién valvular cardia-
ca. La asociaciéon con una gran esplenomegalia podia
hacer pensar en una endocarditis subaguda, pero la
enferma no tenia fiebre y la velocidad de sedimentacién
era normal, Un estudio de la médula ésea reveld sola-
mente un ligero aumento de mieloblastos y discreta in-
madurez de la serie roja y el médulocultivo fué ne-
gativo.

La plrpura era de naturaleza vascular, dada la cifra
de plaquetas y la positividad del signo de Rumpel-Lee-
de. Se podia pensar en una afeccién de los vasos finos,
del tipo de la periarteritis nodosa, lo cual explicaria
algunos de los sintomas de la enferma, pero se pueden
hacer a ello las mismas objeciones que a la hipotesis
de endocarditis. El paludismo de la enferma parece ser
posterior a la esplenomegalia y a la plirpura; podria
haber influido agravando estos sintomas.

Parecia l6gico admitir que todos los hallazgos explo-
ratorios en la enferma estdn relacionados entre si. Tan
g6lo pueden ponerse en relacién si se piensa en una
enfermedad que afecte a vasos y visceras diversas, es-
pecialmente corazén, bazo y rifién. Aunque la enferma
no ha tenido brotes clinicos reumaticos, es lo mas pro-
bable que se trate de un reumatismo visceral y vascular.

Dada la ineficacia de otros tratamientos, se propuso
a la enferma la esplenectomia, la cual fué realizada
por el Prof. MARTIN LaGos el 18 de noviembre. El bazo
pes6é 760 gramos y era liso, con algunos puntos amari-
llentos en la superficie; al corte salia poca pulpa y era
de consistencia firme. El estudio histolégico muestra
que la capsula estd engrosada, asi como el sistema tra-
becular y los cordones de la pulpa, en los que abunda
la reticulina. Los foliculos no son abundantes y casi
todos ellos muestran centros germinativos muy eviden-
tes; se hallan rodeados por una vaina de reticulina, la
cual no penetra en su interior. Los senos de la pulpa
son amplios y las células litorales de los mismos hacen
gran prominencia en la luz. Un hallazgo de gran inte-
rés es el de una formacion granulomatosa, constituida
por varias células gigantes y numerosas células reticu-
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lares, asi como algunos linfocitos; en su derredor exis
te abundante reticulina, algunas de cuyas fibrag pe-
netran en el granuloma; no se han visto bacilpg d;
Koch en esta formacion.

El higado era m4s bien pequefio y tenia la superfiej
algo abollonada; se tomé una biopsia, la cual revelg
una cdpsula gruesa, con algunos infiltrados pequefiog
de células redondas. Los espacios porta son algo gran-
des y las células hepaticas muestran un aspecto y dis-
posicién normales. Los sinusoides son amplios y ]ag
células de Kupffer se encuentran aparentemente an-
mentadas en nimero y en tamafo,

Los hallazgos en la intervencion y en el estudio de
las piezas extraidas son perfectamente compatibles pop
el diagnéstico establecido en la clinica. Incluso, es pro-
bable que la formacién granulomatosa sea un nédulg
de Aschoff, sin que pueda precisarse mds, ya que la
especificidad del granuloma no es tan definida comg
para poder hacer afirmaciones definitivas.

COMENTARIO.

Después de la intervencién de los Dres. MARINA, Ba-
RREDA, OYA, ROF y CENTENERA resumio el Prof. JIMENEzZ
Diaz con las siguientes palabras:

“Tenia la enferma, clinicamente, una lesién valvular
reumatica, por sus caracteres, un cuadro hepatoesplé-
nico, con afectacion simultdnea, colemia de 2,24, ete.,
un cuadro de nefritis anhiperténica con albuminuria, ei-
lindros granulosos, etc, y una pilrpura angiopética.
Cabia pensar si la esplenomegalia podia ser paltdica,
pero su paludismo fué rdpidamente resuelto con quini-
na, y ello habia ocurrido mucho tiempo atrds. Se sus-
cité la tesis de si podria tratarse de una endocarditis
abacteriana, pero nos aparté de ella la poca actividad
infecciosa, con velocidad de sedimentacién baja, que
nunca hemos visto. La nefropatia, indudablemente, era
una manifestacién méas en el rifién de su fragilidad
vascular, pero la ptrpura o mejor, la fragilidad vascular
de esta enferma era anterior, y no debia tener que ver
con su esplenomegalia, con cifras normales de plaque-
tas. Era, pues, una purpura vascular. En ellas, la ne-
fropatia que se encuentra se parece mucho a la del
sindrome de Libmann Sachs o a la producida por la
periarteritis nodosa, revelando un origen comun, y es
que este grupo de las “angitis viscerales”, como las
llama Krupp, de etiologia variada, es una manifesta-
cion mas de la llamada enfermedad del colidgeno, en el
sentido de Klemperer. Es uno de los aspectos intere-
santes de este caso, que esta angitis visceral puede
presentarse sin manifestaciones de infeccion activa,
Contacta por una parte con las endocarditis abacteria-
nas, y por otro, con los reumatismos viscerales, en
cuanto a sintomatologia. No pensamos en el Libman
Sachs por la antigliedad, ni en la periarteritis nodosa
por la ausencia de fiebre, y tuvimos que aceptar la
etiologia reumatica visceral de evolucién lenta, por
exclusién. En apoyo de este punto de vista vino el
hallazgo de ese nédulo granulomatoso aislado, gue nos
parece un noédulo de Aschoff, eliminando desde luego
con seguridad que sea un tubérculo o un goma. Cree-
mos, repetimos, que mds o menos tipico, es un nédulo
reumético. Y viene aqui otro de los aspectos interesan-
tes de este enfermo, la posibilidad de esplenomegalias
aisladas y de lesiones precirréticas en el higado, de
etiologia reumdtica. No hubiésemas pensado en éstd,
si no hubiese coexistido la tipica lesi6én valvular, con-
firmando asi lo que tantas veces hemos insistido, 18
ignorancia de la etiologia reumaética de muchos proce-
508 por no contar con una reaccién similar al Wasser-
mann para la sifilis, que esperamos sea hallada.”

KALA-AZAR INFANTIL TRATADO POR ESPLE-
NECTOMIA

Dr. GILSANZ—El 18 de octubre del 49 ingresa el
nifio D. T. L., de cuatro afios, de la provincia de Bada-
joz. En julio del 48 comenzé con anorexia, tristeza ¥
palidez. Al mismo tiempo empezé a tener escalofrios,
con fiebre de 38 grados, y con estos episodios rebrl':les
pasé tres meses (julio, agosto y septiembre). Le diag:
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caron clinicamente de Kala-Azar, y a pesar de
tarle con Neoestibosin el enfermo no mejora. En
,eptlembre tuvo hinchazén de pies, piernas e incluso
Le duré tres meses y nunca fué muy intensa.
enero de 1949 notaron aumento del volumen del
pdomen. Desde hace dos o tres meses, algunos dias
quedﬂ- afebril, pero otros tiene temperatura de 398-40
dos. Desde el comienzo de la enfermedad tiene dia-
rreas frecuentes con heces pastosas amarillentas. Los
gpisodios diarreicos alternan con épocas de deposicién
normal. Ha perdido bastante peso.
Los antecedentes personales y familiares carecen de
rés.

mt; la exploracién nos encontramos un nifio con talla
sorrespondiente a su edad, con color pélido pajizo, pa-
lidez de mucosas, pestaias largas, boca, faringe y
gmigdalas normales al parecer. El higado se palpa a
dos traveses de dedo de reborde costal de consistencia
normal. El bazo es grande, duro, poco desplazable, que
lega al ombligo. Adenopatias pequefias en axila,

De primera intencién sorprendia una ligera paresia
del recto externo del ojo izquierdo y la negatividad al
tratamiento de Neoestibosdn; pero, sin embargo, con
ol diagnostico de probable Kala-Azar se hizo un anali-
sis de sangre gue indica una anemia intensa de 2.880.000;
leucopenia de 2.450 con linfocitosis y una enorme ace-
leracion de la velocidad de sedimentacién de 139 a la
primera hora, Las plaguetas aparecen también dismi-
nuidas. En la orina habia indicios de albiimina. El fon-
do de ojo no mostraba ninguna alteracién y en la mé-
dula 6sea aparece celularidad aumentada con megaca-
riocitos en regular namero y anotamos como de interés
decisivo el hallazgo de abundantes leihsmanias absolu-
tamente tipicas., Durante su estancia en la sala persis-
tio la fiebre 37-38,5, algfnos dias 39, y a pesar que nos
constaba el fracaso del Neoestibosén con anterioridad
s¢ le hizo un tratamiento intenso administrandole en
total 1,60 gramos del mismo. A pesar de ello la fiebre
persisti6, y aunque la anemia, después de un mejor ré-
gimen alimenticio, era menos intensa de 3.500.000, per-
sistia la leucopenia y trombopenia. La esplenomegalia
apenas retrocedié. En esta situacion y con la garantia
de la buena funcién de la médula ésea y la experiencia
de algunos autores, sobre todo de BURCHENAL y cola-
boradores, que han demostrado que la esplenectomia
resuelve la situacién de algunos enfermos en los cuales
habian fracasado los antimoniales y las estilbaminidas,
se aconsejo la esplenectomia,

La intervencién tuvo lugar el dia 15 de noviembre de
1949 por el Dr. GoNzALEZ BUENO, y el enfermo, des-
pués de pasar dos dias con neumonia postoperatoria,
ba quedado muy mejorado, sin fiebre, y los datos he-
matolégicos en la actualidad son los siguientes: Hema-
ties, 2.220.000. Leucocitos, 4.600, con 38 neutroéfilos
adultos, 9 en cayado, 40 linfocitos y 13 monocitos. Las
plaquetas numerosas aglutinadas de tamafo desigual,
con frecuencia grandes. La velocidad de sedimentacién
es de 100 en la primera hora. El estudio anatomopato-
légico del bazo, de gran riqueza celular de la pulpa
con algunos megacariocitos y numerosas células plas-
méticas, Leihsmanias en el interior de las células re-
ticulares. En higado s6lo anormal una discreta infil-
tracién por células plasméticas. Se ve, pues, la efica-
cia de la esplenectom.a, que le ha dejado afebril desde
hace doce dias, y es seguro que ésta sola o quizd unida
& un nuevo tratamiento con Neoestibosn permitird
afirmar la aparente curacién, que en la actualidad no
8¢ puede dar como definitiva hasta que transcurra
mayor tiempo. La esplenectomia permitird que el Neo-
estibosdn sea ahora eficaz.

COMENTARIO.

Intervienen los Dres. ROF, OYA y Prof. JIMENEZ DIAZ,
Acerca de la conveniencia y de los peligros de la extir-
Pacién del bhazo en el kala-azar se indica especialmente
80 aquellos casos crénicos en los que la enfermedad,
Mo ya el pardsito, es resistente a los antimoniales, cual-
quiera que sea su férmula quimica. Segin muchos pa-
Tasitélogos, la accién del antimonio no es parasiticida,
Sino excitante de acciones parasiticidas del organismo,
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que no son suficientes, o no aparecen justamente en
aquellos casos en que el antimonio fracasa. Es en ellos
en los que la esplenectomia es util, porque, adem4s,
hemos visto ya algunos casos (J. D.) en que, indepen-
dientemente del kala-azar curado, ha evolucionado con
caracteres propios una esplenomegalia congestiva, pe-
ligrosa por si misma y para tratar la cual es necesaria
la esplenectomia,

LEUCANEMIA OSTEOESCLEROTICA HEPATO-ES-
PLENOMEGALICA Y GLIOBLASTOMA (7)

Dres. GILSANZ y PANIAGUA.—EIl enfermo que vamos
a presentar muestra gran nimero de dificultades para
su diagnéstico de tal manera que ya desde este momen-
to, a pesar de las reiteradas exploraciones complemen-
tarias, podemos adelantar que de ninguna manera con-
sideramos como definitivamente aclarados los distin-
tos problemas diagnésticos que plantea. Tiene dieciséis
afios y en una historia recogida en didlogo con el inte-
resado y sus familiares se sefialan los siguientes datos:
A los seis afios, en 1939, tuvo ictericia de breve dura-
cién sin fiebre, de la cual quedd, segiin sus padres, algo
més pdlido amarillento que anteriormente estaba. A
los siete afios tuvo un proceso pulmonar con fiebre y
expectoracion hemoptoica; esta expectoracion hemop-
toica sélo duré cinco dias y la fiebre aproximadamente
quince. A los diez afios, sarampién, y en una explora-
cién radiolégica no le encontraron lesién evidente de
pulmén; pero, segin el padre, le dijeron que tenia el
bazo grande.

A los once afios, erupeién de aparicién y desaparicion
repentina, pruriginosa, sin ninguna particularidad.

Lesde los cinco hasta los quince anos, accesos febri-
les, una o dos veces al afo, de un dia de duracion.

A los quince afios, herpes zdster.

En marzo préximo pasado observaron décimas por la
tarde durante cuatro-seis dias, practicando radioscopia,
que no arrojé ningin dato.

A primeros de agosto ultimo comenzd a notar pér-
dida accesional de fuerza en brazo derecho, repentina,
de unos quince minutos de duracién, moviendo torpe-
mente el brazo. Al mismo tiempo, dificultad para pro-
nunciar las palabras; dice el enfermo se le olvidaba el
nombre de las cosas. No cefalea, pérdida de vista ni al-
guna otra molestia. El dia 28 de agosto noté de repente
que no podia decir las palabras, “pensédndolas pero al-
viddndolas antes de decirlas”. Ese mismo dia comenzsd
con cefaleas y vomitos. No tuvo fiebre. A partir de
entonces la pérdida de fuerzas en brazo derecho se
hizo mds intensa y progresiva, sobre todo en marn y
dedos, tartamudeapa, no tenia ninguna molestia en la
pierna derecha. Desde entonces contintia con el mismo
sindrome, la cefalea es intensisima, tiene vomitos, ape-
nas ha notado alteraciones subjetivas en la vista, Ha
perdido mucho peso. El tratamiento sintomatico de su
hipertensién intracraneal le alivié algo, pero pasajera-
mente. La exploracion el 19 de septiembre muestra un
enfermo desnutrido, con palidez de piel y de mucosas,
con confusién mental, hay dolor al golpeteo en la re-
gi6én frontzl, estasis papilar bilateral, ligera paralisis
facial inferior derecha. En los miembros superiores hay
disminucién de fuerzas en el brazo derecho, en los
miembros inferiores hay Babinski en el lado derecho.
En la misma tarde de la exploracién tiene una crisis
con bradicardia de 38 pulsaciones, apnea que se vence
con lobelina intravenosa. En esta situacién se interviene
con el diagnostico de proceso expansivo del drea rolan-
dica del lado izquierdo. Se encuentra en la intervencién
a nivel de la primera circunvolucién temporal una zona
de corteza de aspecto amarillento; a dos centimetros de
profundidad hay una masa amarillenta que se extirpa.
La intervencién la tolera bien y el andlisis histopato-
légico, hecho por el Dr. MORALES, indica que se trata
de un glioblastoma multiforme. El curso postoperatorio
se caracteriza porque en dos o tres dias casi ha des-
aparecido la afasia como asimismo la hemiparesia de-
recha. El enfermo marcha con estasis papilar, pero
menos manifiesto, y con un estado general bastante
bueno, el dia 26 de septiembre.

i
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Sin embargo persiste una ligera febricula, por lo
que se le trata con penicilina. El hermano, al notar un
aumento de volumen en la zona destcompresiva, le hace
una puncién, retirando 6 c. ¢. de liquido seroso. A pesar
de la penicilina, persiste la fiebre; se anade estrepto-
micina, y aunque mejora de estado general, continia
con décimas. El dia 16 de octubre tiene escalofrio y
fiebre alta. El 17 se inicia radioterapia, de la que se
aplican cuatro sesiones. Persiste la fiebre alta. El dia
20 de octubre su madre nota gue tiene el abdomen au-
mentado.

Desde el dia 16 de octubre empiezan a observar que
se pone intensamente amarillo en pocos dias, siendo
las heces coloreadas y la orina oscura, Los dias 3, 4 y 5
se le hacen transfusiones y en esos dias tiene epistaxis
v gingivorragias de pequefia intensidad.

kn esta situacién, la exploracion al ingreso en la
sala de San Carlos muestra una intensa ictericia pare-
cida a la que presentan los enfermos con anemia per-
niciosa, En la amigdala izquierda hay dos pequenas
ulceraciones. Pulmén y corazén aparecen normales a
la exploracion clinica y radioscépica y hay una esple-
nomegalia cuyo limite inferior estd préximo al ombli-
go, de consistencia dura y superficie lisa. El higado
se palpa dos traveses de dedo por debajo de reborde
costal, de consistencia normal. En axila derecha, adeno-
patia como una avellana. También hay pequefias ade-
nopatias en la ingle izquierda.

Los datos complementarios de laboratorio son los si-
guientes: Un andlisis de sangre, hecho el 12 de sep-
tiembre, indica una anemia de 3.800.000; 6.400 leucoci-
tos con férmula normal y en la orina no hay anorma-
lidad. Los andlisis de L. C. R., hechos entre el 20 y el 30
de octubre, indican un aumento de células de 170-150;
40 miligramos de proteinas aproximadamente, reaccio-
nes de globulinas positivas de una cruz y reaccion de
Wassermann negativa. La curva de oro coloidal era de
2-2-3-3-3-3-2-1-1-0. A su ingreso en nuestro servicio, el
anilisis de sangre sefiala 2.860.000; 63 de Hb y V. G. de
1,15. Una leucopenia de 2.800 con 10 neutréfilos adultos;
15 en cayado; 60 linfoecitos y 10 monocitos. Metamielo-
citos, 1 por 100. El Dr. PANIAGUA sefiala que hay 4 lin-
fohistoides; en aquella ocasion indica que quizd sean
células tumorales escapadas e incluso en una de éstas
se ha visto una mitosis bipolar. Tiene 34.000 plaquetas,
un tiempo de coagulacion de seis minutos y un tiempo
de hemorragia de 4,30,

La bilirrubinemia da 5,1 directa; 1,6 indirecta; to-
tal, 6,7. La cifra de colinesterasa es de 125 por 100 mi-
ligramos de suero. En la orina hay pigmentos y sales
biliares.

En esta situacioén, sin conocer los datos de la pun-
cién esternal, se pensé que en el enfermo habia, por una
parte, los siguientes datos objetivos:

1..—Ictericia, que por acompafiarse de aumento de la
directa y de sales y pigmentos en la orina, habria que
considerar como hepatégena u obstructiva probable-
mente,

2—Esplenomegalia, que por sefialarse en la historia
que ya le habian observado a los diez afios de edad y
porque, segln sus padres, también la tenia alguno de
sus hermanos, habria que ver si era una esplenomegalia
familiar. A este efecto se hizo comparecer al hermano,
no aprecidndose tal esplenomegalia.

3.—Hepatomegalia.

4.—F'iebre,

5 —Como sintomas de laboratorio habia anemia, neu-
tropenia y trombopenia, y, ademaés, las radiografias de
pelvis y hombro mostraban una evidente osteofibrosis.

Todo esto, unido al dato de la existencia del glioblas-
toma ya operado.

Naturalmente, es muy dificil poder aclarar las rela-
ciones del cuadro hepatoesplenomegélico pancitopénico
con el tumor cerebral. En efecto, no se sabe que el
glioblastoma polimorfo dé metdstasis y, por lo tanto,
como tampoco se conoce un glioblastdma polimorfo de
cardcter metastasico, habria que considerar que ambos
procesos, es decir, el tumoral y el hepatoesplénico, son
independientes como tales entidades clinicas.

Por lo tanto, si dejamos aparte el proceso encefilico
y nos limitamos al resto de su sindrome clinico, habria
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que pensar en una enfermedad cuyos datos fundam
tales serian: Un cuadro hepatoesplénico con Danc-an‘
penia, fiebre, y, por otro lado, los signos radingr.-mlm'
de proceso de osteofibrosis o mieloesclerosis, En e;?;
situacién, a nuestro juicio, caben, por un lade, po,
probable, la enfermedad de Hogdkin, ya que gj hio
puede dar un cuadro hepatoesplénico, datos radiogn;;?
cos similares e incluso una ictericia obstructiva r
comprensién, por ganglios de las vias biliares, v ade.
mds fiebre; sin embargo, no podemos explicarnps Toa
datos hematolégicos, que son precisamente log OPuestys
a la leucocitosis con neutrofilia, frecuentes en el Hoge.
kin. Esto, unido a la ausencia de adenopatias externas,
hace poco verosimil dicho diagnostico. Dentro de |ag
hemopatias acompafnadas de proceso de condensacigy
6sea hay que incluir la Hamada mielosis crénica pg
leucémica por CARPENTER, FLORY y otros autores, gs.
plenomegalia con mielosis megacariocitica y osteoescle:
rosis, también mielosis aleucémica osteoesclerésica, gt
cétera, una serie de procesos en que la esplenomegalia
se acompafia de megacariocitos en bazo, higado, pyl-
mén, ganglios linfédticos e incluso en la sangre perifé-
rica, Por otro lado, también se encuentran a veces for
mas mieloblasticas en la sangre de la serie blanca. Los
érganos hematopoyéticos no muestran verdaderas ip-
filtraciones leucémicas, pero si focos de hematopoyesis
extramedular. Son frecuentes infartos, abscesos, ne-
crosis en distintos 6rganos e incluso en algunos de ellog
se han encontrado bacilos de Koch. Todos estos datos,
unidos a la osteofibrosis, forman una entidad o grupo
de entidades que hay tendencia en la actualidad a re-
unir como casos de leucemia megacariocitica aleucémi-
ca. Para tratar de comprobar si en nuestro enfermo se
podia demostrar tal supuesto, se hizo la puncion ester-
nal y esplénica cuyos inform®s, hechos por el Doctor
PANIAGUA, son los siguientes:

Esternén duro: en resumen: células redondas de as-
pecto tumoral, 72; células reticulares linfoides, 12; cé-
lulas plasmoblastos, 12; células reticulares histiociticas,
4; total, 100.

La impresion del Dr. PANIAGUA es de reticulosis dis-
plastica.

La puncién esplénica da la impresién de normalidad
con una discreta mielopoyesis. Algln mielocito, muy
pocos normoblastos y en los extremos se logré ver dos
megacariocitos. Un cistograma sobre 400 elementos da
linfocitos, 92; retotelocitos, 5; plasmocitos, 1; monoci-
tos, 2; ademés da mielocitos, 1 por 100; metamieloci-
tos, 2 por 100; cayados, 1 por 100; normoblastos, 3
por 100. Aunque los datos no sean tan decisivos como
en los enfermos recogidos de la literatura, nos inclina-
mos a pensar que, efectivamente, el enfermo padezca
una hemopatia profunda del tipo de las leucemias aleu-
cémicas osteoesclerosantes.

COMENTARI0.

Dr. PANIAGUA,—Desde luego, es un caso poco claro en
muchos aspectos. En la médula 6sea se encontraban
unas células con aspecto tumoral, como también opind
el Dr. MORALES, pero por no tener atipias y por no
haber visto mitosis, dudé de que pudieran ser inter-
pretadas como tales, y me incliné mas a pensar en una
reticulotitis displdstica mesenquimal, muy proxima &
Hodgkin, pero en un limite incierto. Mas tarde, el estu-
dio de la puncién esplénica no permitié hallar células
parecidas, y solamente signos de metaplasia mieloide,
mielopoyética discreta. En cuanto a la posibilidad de
gue se trate de una leucemia megacariocitica s}{_el-lCé'
mica con osteofibrosis, encuentro que las descripciones
que hay se distinguen de este caso por los caracteres
hematol6gicos, sin polinucleosis ni aumento de plague-
tas. Sigo, pues, en la duda.

Dr. RoF.—Partiendo de cosas que parecen Seguras
aceptaremos que este enfermo tuvo un glioblastoma po:
limorfo, y después de su extirpacién, un cuadro feb
con hepatoesplenomegalia (que era anterior) y una re
accién reticular violenta granulomatosa. Coincido €Ol
STERNBERG en la consideracién de estas formas come
secundarias a una sepsis, que ha sorprendido al org%
nismo en una situacion especial de su sistema hemato-
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tico, posiblemente por metéstasis éseas del tumor,
pudiesen explicar las lesiones 6seas de la pelvis.

£
q“Dr. LEy.—El cuadro con que el enfermo llegé a la
Jinica_era tan expresivo de proceso expansivo intra-
;ﬂmeal‘ con sintomas focales, v tan mala su situacién

eneral, que inmediala}fr'u.-ntv procedimos a operarle. Se
sigui6 la recuperacion total, sorprendentemente tan
de prisa, que ese dato ya nos {'hoc_al por no haberlo visto
¢n gliomas. El aspecto macroscopico del tumor era més
pien el de un g:‘anulpma tubf't'culosﬂx En nuestra expe-
rencia, las metdstasis del glioblastoma no han existido
punca, ¥ constando en nuo;tra historia clinica que el
anfermo venia ya teniendo fiebre, pienso que puedan no
tener nada que ver una cosa y otra,

Dr. OBRADOR.—A. los argumentos de LEY he de afia-
dir que €s muy raro j“ﬂﬂ?ﬁﬂt}‘&l‘ glioblastomas a la edad
de este enfermo, dieciséis afos,

Dr. L6PEZ GARCIA.—Macroscépicamente, en efecto, el
tumor no tenia el aspecto de lo que en realidad era,
glioblastoma, conclusién a la que llegamos después de
un estudio minucioso de muchos cortes, puesto que se
nabian planteado dudas.

Prof. JIMENEZ Diaz.—Después de resumir las consi-
deraciones que se han barajado, dice: Creo que éste es
uno de esos c¢asos que no quedan claros, no nos dejan
satisfechos, sino incompletamente, aun después de una
autopsia que aqui no ha habido lugar a hacer. Prescin-
diendo de estos aspectos que ustedes han tocado, diga-
mos que, como en la mayor parte de los casos de la
literatura, se ha sospechado la lesion Gsea, por la ex-
traordinaria dureza del esterndén al hacer la puncién.
Aquélla, naturalmente, no es nada tumoral, metastési-
eo, ete., sino que por su difusién, uniformidad, ete., es
una tipica osteoesclerosis. No se da asi sino en la enfer-
medad marmoérea de Albers Sschomberg, en la osteoes-

on

clerosis con mielofibrosis y en otras reticulosis displas-
ticas, como el Hodgkin y similares, en que se ven opa-
cificaciones eblrneas, preferentemente vertebrales o
pélvicas.

Hago constar que lo que PANIAGUA obtuvo de la mé-
dula édsea fué una pequefia cantidad de un material se-
miliguido, lo que iba en la aguja, demostrando por tanto
que aguélla estaba invadida, por lo que ereo deberemos
incluir este caso en ese confuso y mal conocido grupo
de enfermedades que deberemos llamar osteofibrosis
con mieloesclerosis y mielopoyesis extramedular, no
debiendo confundirlo con la megacariocitosis leucémica
con osteoesclerosis ni con la leucanemia osteofibrotica.

Creo por la falta de ganglios, por la negatividad del
hallazgo de lesiones de Hodgkin en el bazo, etc., que
se trata de un proceso primariamente hemopético, y un
tumor cerebral, no metastisico, a pesar de la repug-
nancia que tengo a a aceptar dos diagnésticos. Esto se
apoyaria en la rareza del glioma a su edad, en su as-
pecto macroscopico atipico, en la evolucion seguida, et-
cétera, etc. Tendriamos al final que aceptar que a pe-
sar de todas las seguridades del diagnoéstico histologico,
que no ponemos en duda, o no se trata de un glioblas-
toma, y lo hallado en el cerebro es una metédstasis de
esta leucanemia osteoesclerética, o bien, que siendo dis-
tintos, el proceso hemopoyético y el glioblastoma tienen
una misma raiz disposicional en el mesénquima activo.

Dr. DOMINGUEZ NAVARRO.—Presenta un caso de gran
megaes6fago que hacia protrusién a través del hiatus
esofdgico y formaba una bolsa subdiafragmética.

Intervienen en el comentario los Dres. JIMENEZ DIz
y GONZALEZ BUENO, haciendo resaltar cémo en este caso
la intervencién quirGrgica es lo indicado y es facilitada
por la longitud del segmento intraabdominal, para ha-
cer resecciébn y esofagogastroanastomosis.

INFORMACION

MINISTERIO DE TRABAJO

Orden de 29 de abril de 1950 por la que se modifica
la de 28 de enero pasado sobre acceso a las Escalas de
Facultativos del Seguro de Enfermedad. (B. 0. del E. de
T de mayo de 1950.)

Direccion General de Prevision.

Rectificando la convocatoria del concurso-oposicion
para cubrir 23 plazas de Inspectores de Servicios Sani-
tarios de tercera categoria del Seguro Obligatorio de
Enfermedad y 7 de Aspirante. (B. O. del E. de 8 de
mayo de 1950.)

Convocando concurso provisional para proveer vacan-
les de Facultativos de Especialidades del Seguro Obli-
gatorio de Enfermedad existentes en la provincia de Las
Palmas de Gran Canaria. (B. O. del E. de 12 de marzo
de 1950.)

MINISTERIO DE EDUCACION NACIONAL
Universidad Literaria de Valencia. Facultad de Medicina

CO_nVucancln a concurso-oposicién entre Médicos Li-
‘enciados en esta Facultad a una plaza de Médico agre-

8ado a los Servicios de la Cétedra de Farmacologia.

(B. 0. del B. de 10 de mayo de 1950.)

B ———

MINISTERIO DE LA GOBERNACION

Orden de 8 de mayo de 1950 por la que se crea en
Ceuta un Centro Sanitario Comarcal al que guedarin
adscritos los Servicios Dispensariales de Higiene Infan-
til y Maternal, Higiene Social, Antituberculoso y Labo-
ratorio de Sanidad Exterior, que existen en dicha ciu-
dad, que se ampliardan con los de Otorrinolaringologia,
Oftalmologia y Odontologia. (B. 0. del E. de 11 de mayo
de 1950.)

INSTITUTO NEUROLOGICO MUNICIPAL DE BAR-
CELONA

Lilull, 8.—Teléfono 2513 06
Escuela de Neurologia para post-graduados.
Curso intensivo sobre Otitis,

por el Dr. Adolfo Azoy, Jefe de la Seccién de Otoneu-
rologia del Consejo Superior de Investigaciones Cien-
tificas, del 15 al 30 de junio (ambos inclusive).

Curso intensivo, desde las diez de la mafiana a las
dos y desde las siete a las nueve de la tarde. Todos los
dias se profesard una leccién tedrica (segtn el progra-
ma marca), a las diez de la mafana. Siguiendo después,
a partir de las once, prédcticas anatéomicas, clinicas y
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