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to un ejemplo de siringomielia cervical, confir­
mado por la operación, en el cual la mielogra­
fía había sido negativa. Las pruebas manomé­
tricas de Queckenstedt son frecuentemente ne­
gativas en las lesiones intramedulares de esta 
región, ｣｣ｾｮｯ＠ ocurría en nuestros casos. 

RESUMEN. 

Se presentan tres observaciones clínicas de 
lesiones intramedulares quísticas y tumorales 
de la región cervical, confirmadas por la inter­
vención quirúrgica, con síndromes neurológicos 
atípicos en los que faltaban en gran parte las 
alteraciones neurológicas sensoriales y motoras 
de las lesiones intramedulares. 

En la médula cervical una lesión intramedu­
lar puede manifestarse por un cuadro doloroso 
intenso de una extremidad superior o por una 
atrofia distal y faltar o esbozarse ligeramente 
otros signos segmentales y de vías largas. 

En estos casos atípicos la mielografía puede 
ser muy útil. 
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El objeto de la presente comunicación es pre­
sentar un caso de síndrome de Heerfordt, para 
lo cual creemos oportuno empezar con la des­
cripción del cuadro clínico. 

Enfermo J. N. B., de cuarenta y cuatro años, natural 
de Santibáñez de la Sierra (Salamanca), casado, de pro­
fesión campesino, que ingresó en el Hospital de la Prin­
cesa el 24 de enero de 1950, contando la siguiente histo­
ria: Desde hace unos cuatro meses, y encontrándose 
anteriormente bien, empt•z6 a notar, sin saber a qué 
atribuirlo, dolor furrtr r n la región frontal, de preferen­
cia rn la mitad dcrrcha, sin irradiación. Coincidiendo 
con rsto apreció que trnia los ojos muy enrojecidos y 
qur no vela bien. sin aqurjar otras molt'Stias rn los mis­
mos. A mrdida qur pasaba el tirmpo, fué prrdiendo vis­
ta progresivamente, a prsar dr habersr puesto en tra­
tamiento, hasta hace un mes en que su visión se redujo 
mucho más y aparecieron dolores en ambos globos ocu­
lares, de regular intensidad. Los dolorrs frontales han 
sido de intensidad variable, de tal manera, que ha te­
nido temporadas rn las que ha mPjorado, para, en otras, 
volvet· a rccrudecrrse. 

Coincidiendo en su inn·taeión con los trastornos ocu­
lares, le aparecieron unos bultos en ambas rrgiones pa­
rotidcas, de gran tamaño, dr consistrncia muy dura, 
pero nunca dolorosos. ｉ＼ｾｳｴｯｳ＠ bultos lt' fupron disminu­
yendo progresivamente dP tamaño sin habl'l' sido some­
tido a n ingún tratamiento. UllimamentP IP administra­
ron dos sesiones de radioterapia sobre t'Sta t'l'gió:l, con 
lo que los abultamientos Sl' redujt' ron bastant<' más. 

Nota sequedad de boca con gran frecuencia, especial­
mente por la noche, teniendo que recurrir a enjuagár­
SPla para disminuir sus molestias. 

Presenta anorexia. Lo que come le sienta bien. De 
vez en cuando se le presenta un dolor sordo, que parte 
de hipocondrio iZ:]uierdo y se irradia por plano ante­
rior de tórax hasta clavícula del mismo lado. Disnea de 
esfuerzo. Nunca ha tenido edemas. 

Por las mañanas tose algo, con expectoración blan­
quecina. 

Ha perdido 4-5 kilogramos desde el comienzo de su 
t•nfermedad. 

No cree haber tenido fi ebre (no se ha puesto el ter­
mómetro). 

En los antecedentes · personales, cefaleas frecuentes, 
neumonía hacr tres años. Hace doce afios. úlc<>ra cor­
nea! en ojo izquierdo. 

Antecedentes familiares sin interés, salvo la existen­
cia de un hermano que ha padecido varias parálisis fa­
ciales y reumatismo. 

En la exploración clínica nos encontramos un enfer­
mo bien constituido, en buen estado de nutrición, con 
coloración morena de piel y buena de mucosas. Boca 
séptica, con falta de piezas. 

En ambas regiones parotldeas se aprecian unas tumo­
raciones del tamaño de un huevo de gallina ffig. 1 J. qut' 

Fig. l. 

elevan el lóbulo de la oreja, de consistencia leñosa, no 
dolorosas, no adheridas a piel. pero sí a planos pro­
fundos. 

No hay alteraciones en las glándulas submaxilares 
ni en las amígdalas. 

Ojos. A primera vista Sf observa que el paciente 
mantiene los párpados semicerrados y que no dirige la 
línea de visión muy exactamente. Entreaoiertos los pár­
pados se aprecian los globos oculares bañados <'n una 
secreción lagrimal y conjuntiva! acuosa, no muy abun­
dante. No se observa hipertrofia de la glándula lagri­
mal. La conjuntiva S<' l'ncuentra congt'St onada con 
ambos tipos de vasculanzación conjuntiva! y ciliar. si 
bien este último enmascarado por una ligera quemosis. 

La motilidad t'xtrinscca dt'l globo ocular y pá1·pados 
Sl' conserva sin no\'l'dad. 

Inspeccionando ya los globos oculares. t•ncontramos 
l'l1 el O. l. un kucoma antiguo. situado en la mitad cor­
nea! inferior, observándose a la lárnpara de hendidura 
una fina vascularización supt'rficial, qtH' penetra en su 
mayor parte desde las cuatro horas del limbo. Las cór­
neas dt' ambos ojos muesttan disminuida su transpa-
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rencia y examinadas a la lámpara de hendidura presen­
tan en su superficie posterior innumerables precipitados 
queráticos, muy diminutos y uniformemente dispuestos. 

La cámara anterior presenta graves alteraciones, ya 
que el enfermo se nos presenta con una seclusión y oclu­
sión pupilar, si bien esta última no pan•ce total, mante­
niéndose la pupila inmóvil, miótica e ininfluencrabh• a 
las excitaciones luminosas y a los midriásicos más enér­
gicos. 

Como consecuencia de esto, el iris St' presenta "l' n 
tomate" tiris bombél acentuadisimo, sobre todo t'n la 
parte lateral y superior de ambos ojos. El ángulo irido­
corneal no existe, pues el abombamiento del iris oca­
siona que esté adosado a la córnea en gran extensión, 
con lo cual la cámara anterior tiene forma troncocónica. 
de base pequeña E>n pupila. Con la lámpara de hendr-

ll'fg. 2. 

dura se corroboran estos detalles, asi como la imbibi­
ción del iris, pero no es posible precisar la ex-istencia de 
nódulos ni otras alteraciones patológicas. 

IDl fondo de ojo no se puede observar por las altera­
ciones pupilares existentes. 

Tensión: O. I., 37 mm.; O. D., 34 mm.; con tonómetro 
de SchiOtz. 

Agudeza visual: cuenta dedos a un metro. 
Aparato respiratorio, normal a la percusión y auscul­

tación. 
Aparato circulatorio. Tonos puros, pulso rítmico a 76. 

Tensión arterial, 13,5/8. 
Abdomen blando, no doloroso. No hígado aumentado, 

pero se percute bazo aumentado. 
Nervioso normal. N o se aprecian parálisis de ningún 

tipo. 
No se palpan adenopatías. 
No existen lesiones de piel. 
Tendencia a uñas en vidrio de reloj. 
En las exploraciones complementarias efectuadas en­

contramos: sangre, glóbulos rojos, 4.500.000; hemoglo­
bina, 90 por 100; valor globular, 1; leucocitos, 6.000; con 
fórmula N-65, C-4, L-26, M-2, E-3, B-0; velocidad de 
sedimentación, primera hora, 4 mm.; segunda hora, 7 
milimetros. Indice, 3,75. Wassermann y complementa­
rias, negativas. 

Orina, normal en todos los aspectos. 
La intradermorreacción, según la técnica de Mantoux, 

ha resultado negativa para conCt'ntraciones progresiva. 
mC'nte crecil'ntes has ta el l . 10. 

El miC'lograma no pC'rmilió oblC'ner allC'racionC's C'S¡>e. 
cíficas y dió C'l s iguit•nlt' n•sullatlo: micloblaslos, 1; pro. 
mi(']ocitos, 2; mirlocilos, 15; nwlamiC'locilos, 8; cayadoa, 
11; segmt•nlados, 21; t•osinófilos, 8; basó filos, O; C'ritro. 
blastos basófilos, 1; t'rilroblastos policromatófilos, o· 
normoblastos, 19; células reticulan•s, 1 ; células plasrná: 
ticas, 4; linfocitos, 8; monocitos, 1 (t'n por· cit•ntol. ｓｾ＠
han visto mitosis t'll un normoblasto y Pn un miPlocrto 

La biOpsia dt' una 111' las tumoral'iom·s parolitlt•as per. 
mrtró observar: 

Caraclt' l't'S macroseópicos: el fragnwnto obtenido me. 
diantC' biopsia para l'l t•studio hi;;lológit•o mu•·stra una 
tic sus su¡wrficiC's li;;a y brillanlt' y la otrn. al rgual qu 
los bordt•s. un eolor hlarwo-amari!lt•nlo La !'on;;rslt>ncia 

Fig. 3. 

es fibrosa, mucho más firme quE> la consistencia nor· 
mal de la parótida. 

Caracteres microscópicos: mediante la Unción con Jos 
métodos de la hematoxilina y del carbonato de plata de 

Rio-Hortega, se observa la falta absoluta de tejido glan­
dular en la porción interesada por la biopsia. Un tejido 
de granulación constituido por multitud de lobulillos de 

forma redondeada, ha reemplazado al tC'jido parotídeo. 
Estos nodulillos recut'!rdan vivamente a los del granulo­
roa tuberculoso y están separados por una condensación 
de haces colágenos, de los nódulos circundantes. Hay 
escasez de células gigantes, y las que existen presentan 
con más frecuencia una morfología que las asemeja 
más a las células de mieloplaxia que a las de tipo 
Langhans, si bien se observan alguna de estas con la 
t!pica disposición de sus núcleos y un protoplasma que 
a la tinción por la plata presenta un aspecto finamt•nte 
granuloso. Faltan en absoluto los focos de caseifica· 
ción y no hay tampoco barrera de infiltración linfocita­
ria en los nodulillos. Existen escasos linfocitos disemina 
dos por toda la preparación. 

Los nodulillos rC'sultan, pues, mtegrados casi excluSJ· 
vamente por unas células similarC's en t odo a las ppitt•· 
lioides, de núcleo alargado, baslonoidC' y muy fina red 
cromática y un protoplasma cuyos l!miles son dif!cilcs 
de discernir, por lo quC' se tiene' la impr<•sión de que st• 
trata de un verdad<•ro sincitium. Algunas de estas cé· 
lulas en fase de mitosis. Las Unciones ekclivas dt•l rt'· 
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tículo muestran una fina red de fibras de reliculina que 
se halla situada entre los núcleos de las células epi­
telioides y forma una especie de celdilla a cada célula. 

Llama la atención la escasez de vasos existentes en el 
tejido y también el fino diámetro de éstos y su constitu­
ción, de lipo muy embrionario. Su curso tiene también 
algunas particularidades, como son el de discurrir por 
el interior de los propios nodulillos epitelioidcs. La tin­
ción de bacilo de Koch ha resultado negativa (figuras 
2 y 3). 

En la exploración radiográfica hallamos en pulmón 
una imagen nodular fina diseminada por todo el campo, 
pero más intensa en ambas bases, donde también se de­
muestran algunos tractos fibrosos (fig. 4). 

En las manos sc aprecia la existencia en las falanges 
dc una cstruclura areolar pequeñísima, dispuesta en 
for·ma dt> panal, sólo visiblt> rn algunas de dichas fa-

ｆｩｾＮ＠ 4. 

langes con algún microquiste en huesos del carpo, de 

significación diagnóstica (fig. 5). 
En los pies se observan las mismas alteraciones (fi­

gura 6). 
Durante los días de su estancia en la clínica presentó 

el enfermo febrlcula vespertina oscilante entre 37'1 y 
37,6 grados. 

Llevado a cabo de la forma que antecede el 
estudio y la exploración del enfermo en cues­
tión, nos encontramos para su diagnóstico con 
la existencia de dos síndromes, en los cuales en­
caja perfectamente; el síndrome de Besnier­
Boeck-Schaumann y el de Heerfordt. 

Ahora bien, ¿podemos considerar estos dos 
síndromes como dos entidades diferentes, o po­
demos englobar el segundo en el amplio con­
cepto, más anatómico que clínico, que constitu­
ye el síndrome de Besnier-Boeck-Schaumann? 

Veamos primero las características clínicas 
de ambos. BESNIER fué el primero en describir, 
en 1889, un cuadro con lesiones peculiares, ca­
racterizado por lesiones en los dedos, nariz y 
orejas, al que llamó lupus pernio. BoECK descri­
be diez años después su sarcoide, que constaba 
de lesiones similares en la piel, mucosas y gan­
glios linfáticos. Por último, en 1914, SCHAU­
MANN hizo una importante contribución en este 
problema al reconocer que las lesiones descritas 
por BESNIER y BoECK son lesiones de la misma 

enfermedad a la cual denominó linfogranuloma 
benigno para distinguirla de la enfermedad 
de Hodgkin o linfogranuloma maligno. En los 
años siguientes se observaron alteraciones ca­
racterísticas en pulmones y huesos por Kuz­
NITSKY y BITTORF y por JÜNGLING. respecti-

r . 

Fig. 5. 

vamente. En los últimos veinte años se ha 
observado la extraordinaria multiplicidad de 
localizaciones de las lesiones debidas a la enfer­
medad que nos ocupa, pues se han descrito en 
casi todos los tejidos del organismo y así se ob­
servan manifestaciones cutáneas, ganglionares, 
osteoarticulares, de las glándulas salivares, en 

Fig, 6. 

especial de la parótida, oculares, de diversas 
mucosas, pulmonares, hepáticas, esplénicas, re­
nales, serosas, del sistema nervioso y de las 
glándulas endocrinas. Es natural que como la 
linfogranulomatosis benigna es una granulo­
matosis sistematizada en la cual el sistema re-
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tículo-endotelial se afecta sistemáticamente, sea 
en los órganos más ri cos en tal sistema, donde 
mayores manifestaciones aparecen, es decir, 
ganglios linfáticos, médula ósea, bazo, hígado 
y pulmón. 

Con respecto al síndrcme de Heerfordt, fué 
descrito por este autor en el año 1909 un cuadro 
clínico al cual denominó "febris uveoparotídea 
succhronica", considerándolo como una forma 
atípica de parotiditis, dirigiendo su atención so­
bre informes aparecidos en la literatura médica, 
uno de DAIREAUX, en 1 9; otro, de PECHIX, en 
1901, \", f inalmente otro, de COLO:\IB, en 1903, 
habién"dose desde entonces comunicado un cen­
tenar más de casos, haciendo 11ERRILL y OA­
KES una revisión sobre 30 casos en 1931, SAVI:\ 
otra de 66 casos en 1934 y KRUSKAL y LEWISS 
otra posterior de 64 casos en 1945 (DUKE­
ELDER) . 

Está caracterizado este síndrome, según 
HEERFORIH, una vez bien constituido, y tras 
unos pródromos más o menos vagos, por un au­
mento de tamaño de ambas parótidas. que to­
man una consistencia leñosa v son indoloras \' 
que tras un curso más o menos largo, pero sicr.n­
pre crónico, se resuelve sin supuración. y coin­
cidiendo desde su iniciación con una uveítis ge­
neralizada, frecuentemente de tipo noclular, con 
gran tendencia a la formación de sinequias y 
o¡:;acidades en vítreo. E n ocasiones estos tras­
torn os se acompañan de parálisis de los nerv1os 
craneales, especialmente del facial, parálisis que 
no se debe a la compresión por la glándula, 
como lo demuestra el hecho de que a veces apa­
rece cuando el aumento de tamaño de la paróti­
da ha desaparecido y en ocasiones lleva apare­
jada la abolición del sentido del gusto, indican­
do la afectación del nervio por encima del ori­
gen de la corda timpani. Se han observado tam­
bién parálisis del velo del paladar y ptosis pal­
pebral, diplopía, parálisis del recurrente, del 
vago, etc. Coincidiendo con esto puede presen­
tarse infarto de las glándulas submaxilares y 
muchas veces, febrícula. Por parte del aparato 
de la visión pueden aparecer asimismo querati­
tis, casi siempre de tipo intersticial, cataratas, 
neuritis óptica y glaucoma. En algunos enfer­
mos, aunque más raramente, se ha observado la 
afectación de múltiples órganos, observándose 
lesiones dermatológicas del tipo sarcoidosis, 
adenitis, dolores reumatoides, artropatías y ex­
cepcionalmente esplenomegalia y orquitis. 

Los hallazgos exploratorios en sangre y lí­
quido cefalorraquídeo son negativos y el análi­
sis histopatológico demuestra en parótidas una 
infiltración de tipo intersticial, con lesiones ca­
racterísticas de linfogranulomatosis y la biop­
sia ocular ha demostrado acúmulos nodulares 
poco específicos, con células gigantes y ausen­
cia de caseificación. 

Estudiados ambos cuadros desde este punto 
de vista, encontramos una aparente diferencia 
entre los síntomas que constituyen los dos sín­
dromes citados. Esta diferencia es la que mo­
tiva que autores tan autorizados desde el punto 

de vista oftalmológico como es DUim- ELDER 
no las asocien de una manera tajante y clara 
haciendo incluso notar que es raro en el sarc0¡. 
de de Besnier-Boeck-Schaumann la afeclaciót 
del tracto uveal. 

Citada esta excep..:ión, pn.:c1so es reconoce1 

que desde que BRUINS SLOT, en 19''6, fué el pr1• 
mero en sugerir, a consecuencia del cuadro hi,. 
topatológico s imilar y ocasional coexistencia de 
síndrome de Schaumann-Besnier-Boeck y dE 
Heerforclt, que este último no es más que una 
forma clínica de aquél, es decu·, una for. 
ma clínica de la linfogranulomatosis bemgna, la 
gran mayoría de autores que han publicado ca. 
sos dt- síndro.11e de Heerionlt, se inclinan por 
esta opinión, que está basada además en los ha. 
llazgos anatomopatologicos. Ｚｂｾ ｳｴ｡＠ teoría ha sid 
mantenida y ha tenido su paladín en el gran pa. 
tólogo general y dermatólogo PAUTHIER, el cua, 
se f unda sobre todo en que las ｶｾｵﾷｩ･､｡､･ｳ＠ clíni­
cas del Heerfonlt se repiten en el cuadro much 
ｭ￡ｾ＠ amplio del sarcoide. Opina que súlo S (' ¡me­
de atnbuir el aislamiento del síndl'<lme dl· llcer­
fordt con ｲ･ｾｰ･｣ｴｯ＠ al de . 'chaumann-Hesnier· 
Boeck. a que, cultivado el estudio <i " est' últim 
prefen.n temen te por los dl' nna túlogo. y t') de 
pnmero por los oftalmólo;;os, cada gTupo d· 
estos especialistas "se ded1eó n cultiva¡· su Jar· 
dín, sin ｰｲ･ｯ｣ｴｴｽｬ￩ｬＮｬＧｾ･＠ de mirar ¡> ''" encima dl· las 
tapias del jardín vecino". 

En nuL-;tn. piÍs. J¡ ., IJ\Z l 1 r• 
decidido de esta teoría unitaria, y lo mismo pue· 
de decirse de MARAÑÓN y C.JSTI (1945). 

Ahora bien, considerado así el problema pa· 
tológico, no se soluciona el etiológico, ya que 
para explicar la etiología del síndrome de Bes· 
nier-Boeck-Schaumann se han sugerido las mis· 
mas explicaciones que para el de Heerfordt, 
es decir, tuberculosa, siblítica, leprosa, a virus 
desconocido, etc. y la realidad es que sólo se ha 
podido llegar al concepto anatóiflico de la reti· 
culoendoteliosis (MARAÑÓN). 

El caso que presentamos nos parece corrobo­
rar esta opinión de identidad de ambos cuadros, 
ya que en él se presentan los síntomas clínicos 
de la sarcoidosis, coexistiendo con la sintomato· 
logía típica del Heerfordt. Opinamos también 
que el que en unos casos el cuadro del sar· 
coide sea distinto al que exhibe en otros se 
debe simplemente a que, a l igual que en otras 
enfermedades s istematizadas, los s íntomas son 
variables, dependiendo de los órganos princi· 
palmente afectados y se combinan, en ocasio· 
nes, de tal forma, que al predominar los sín· 
tomas uveo-parotídeos, dan lugar al síndrome 
de Heerfordl. En otras palabras, el síndrome 
de Heerfordt no sería más que la localización 
uveoparotídea de la sarcoidosis. 

En nuestro caso, tampoco hemos hallado an· 
tecedente alguno que nos indique su etiología. 
Las lesiones anatomopalológicas halladas por la 
biopsia, tan próxi•mas a las de la tuberculosis. 
de las que sólo se diferencian por la falla de ca· 
seificación central, y la tuberculinorreacción ne· 
gativa, constante en estos enfermos, nos hacen 
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pensar en una reacción inmunitaria especial del 
sujeto ante el bacilo de Koch, quizá al bovino, 
como piensa SCHAUMANN, y por lo tanto nos in­
clinamos a pensar, como la mayoría de los au­
tores, en la etiología tuberculosa de e$te pro­
ceso. 
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CIRROSIS HEP ATO - ESPLENOMEGALICA 
INFANTIL CON HEMERALOPIA 

A. ZAMORA SAM:PER 

:\fódlco .Puericultor. Pediatra del S. E. Caravaca (Murcia). 

Decía en sus lecciones clínicas prácticas 
nuestro querido maestro el Prof. PEDRO Y PoNs 
que la llamada cirrosis biliar o hipertrófica, o 
de Hanot, era enfermedad poco corriente, ha­
biéndose incluso negado su existencia por al­
gunos. 

El caso que he estudiado y es objeto de esta 
publicación acaece en un niño de doce años, con 
la particularidad de coincidir con hemeralopía, 
que mejora francamente con la administración 
parenteral de vitamina A. 

J. L. P., de doce años ; cuando se le vió por primera 
vez, en 27-X-1947, residente en medio rural. Padre y ma­
dre sanos. H an sido 13 hermanos y un aborto de dos 
meses, viviendo sólo c inco, uno de los cuales ha padeci­
do infiltración pulmonar secundaria especifica curada. 
De los fallecidos, dos gemelos al nacer por distocia y 
otros cinco, dC'ducido de lo que nos cuenta la madre, por 
trastornos nutritivos. 

Sólo ha padecido algunos catarros de tipo bronquial. 
Siempre endeble. 

Desde hace cuatro a cinco meses no ve casi nada 
cuando anochece. Anteriormente había notado la ma­
dre abultamiC'nto abdominal, anorexia, tinte amarillen­
to de la piel, fiebre hasta 38,5 por las tardes, a tempo­
radas coincidC'ntes con exacerbación del tinte amarillen­
to de tegumentos y conjuntivas, asi como apatía y tris­
teza. Epistaxis pertinaces y frecuentes. Orinas subidas 
de color. H eces normales. Por otro lado, el desarrollo 
estatura! y p ondC'ral del niño no era todo lo bueno de 
desear. 

A la exploración clínica un peso de 28,500 kilogramos 
y una talla de 1,26 m. (por bajo ambos de lo normal ). 
La piel tiene un color moreno-amarillento y ligero tinte 
ictérico en conjuntivas. Respiratorio normal. Circulato­
rio normal y una t ensión arterial de Má.x. 10 y Mln. 7. 
Abdomen abultado con oireulación venosa superficial 
epigástrica muy visibl('. Se palpa un h!gado grande, que 
se extiende' a más dC' tres traveses de dedo bajo r eborde 

costal, francamente hipertrofiado, pero más en su lóbulo 
izquierdo, en donde el borde es más liso y duro. Bazo 
palpable, tipo 2 de la escala de Boyd. Timpanismo ab­
dominal, sin macídez en zonas declives. Ganglios cervi­
cales, axilares e inguinales palpables del tamaño entre 
lentejas y arroz. Rinofaringe y boca, normales. 

La radioscopia del tórax muestra discretos sombrea­
dos biliares a los que no concedemos importancia y una 
silueta cardíaca normal de líneas y dimensiones. 

El informe del oftalmólogo (Dr. RoBLES): Agudeza vi­
sual y r efracción, normales. En fondo de ojo, una lige­
ra palidez temporal de la papila. No r,e puede determi­
nar índice de adaptación a la obscuridad por no dispo­
ner de adaptómetro. 

Cassoni, negativo. Pirquet, negativo. 
Examen de sangre: H ematíes, 4.000.000. Leucocitos, 

8.000. Basófilos, O. Eosinófilos, O. Cayado, 2. Segmen­
tados, 70. Linfocitos, 27. Monocitos, 1. Hb., 70 por 100. 
No se observan hematozoarios. Velocidad de sedimenta­
c ión globular, primera hora, 130; a las dos horas, 146. 
Tiempo de hemorragia (Duke), 5 minutos. Tiempo de 
coagulación {Brodie-Rusel), 20 minutos. Seroaglutina­
ciones negativas para Brucella Melitensis y Abortus 
Bang. Glucemia en ayunas, 0,80 por 1.000. Wassermann 
negativo. H echt negativo, Kahn negativo. Reacción de 
Takata-Ara, positiva, con floculación intensa a las di­
luciones 1-8, 1-16, 1--32, 1-64 C++++>. 

Examen de orina : albúmina, negativo. Glucosa, nega­
tivo. Acetona, negativo. Pigmentos biliares, positi­
vo {++l. Sales biliares, negativo. Urobilina, negativo. 
Sedimento, normal. 

No se hizo biopsia hepática por aspiración, lo que 
hubiera tenido un gran valor, por t emor a un accidente 
hemorrágico. 

Ante los síntomas predominantes de icteri­
cia en brotes con fiebre, hígado y bazo aumen­
tados de tamaño, velocidad de sedimentación 
globular aumentada, Takata fuertemente posi­
tivo y coluria, pensamos para el diagnóstico en 
primer lugar en la cirrosis hepática esplenome­
gálica (tipo Hanot) y con ella un síndrome de 
hemeralopia, a más una tendencia hegorragí­
para (epístaxis frecuentes) y un ligero déficit 
de desarrollo (peso y talla algo inferiores a lo 
normal). 

En el diagnóstico diferencial que puede ha­
cerse eliminatorio para diferentes procesos que 
cursan con hepatomegalia y esplenomegalia 
(paludismo, kala-azar, sífilis, hígado cardio-tu­
berculoso de Hutinel, tesaurismosis, ictericia 
hemolítica, etc.) ofrece más dificultades el sín­
drome de Banti. Este evoluciona en su estadio 
final hacia uha cirrosis atrófica y no hipertró­
fica como en nuestro caso, si bien en su segun­
do período está algo aumentado de tamaño el 
hígado y hay subictericia. Pero es típico del 
Banti una leucopenia con monocitosis, mientras 
que nuestro enfer•mo presenta una cifra nor­
mal de leucocitos y algo elevada de neutrófilos 
con monocitopenia. De todos modos, como dato 
definitivo para una conformidad absoluta nos 
faltaría el examen histológico del bazo para 
comprobar la existencia o no de fibroadenia de 
los folículos esplénicos, único signo seguro se­
gún EPPINGER. Y aprovechamos esta ocasión 
para dar nuestra conformidad al criterio sus­
tentado por muchos de que la enfermedad de 
Banti no es nada más que un tipo clínico espe­
cial de cirrosis (policirrosis). 

Volviendo a nuestro diagnóstico de cirrosis 
hepática-esplenomegálica (tipo Hanot), ha sido 


