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SESIONES DE LA CLINICA DEL PROF. C. JIMENEZ DIAZ 

Cátedra de Patologfa Médica. Clfnlca del Hospital Provincial. Madrid. Prof. C. JIMEHEZ DIAZ 

SESIONES DE LOS JUEVES. CLINICAS 

Sesión cl!nica del jueves 18 de mayo de 1951. 

Se presentaron los siguientes enfermos: 

MEGAESOFAGO 

Enfermo de treinta años, que hace siete meses le 
apareció un estreñimiento intenso y a los pocos días 
comenzó con fiebre de 40", que remitió a los dos meses. 
Al pasar este proceso febril, que fué acompañado de 
muchos vómitos, empezó a tener disfagia para líquiáos 
y sólidos, y de vez en cuando vómitos, con los que 
expulsaba un liquido incoloro y fiJante, y en ocasiones 
la comida que había ingerido en el día que los presen­
taba. Este cuadro ha persistido hasta la actualidad, 
dificultándole la alimentación y habiendo perdido 15 ki­
logramos de peso. 

En la exploración se encuentra un enfermo bien 
constituido y algo desnutrido. En el tórax no se encuen­
tra nada anormal, y en el abdomen se palpa el polo 
inferior del bazo en las inspiraciones profundas. 

Los análisis de orina y sangre son normales, y en la 
radiografía de esófago se encuentra éste dilatado glo­
balmente, terminancio en pico, y se observan dibujadas 
ondas peristálticas. 

Estos días atrás, al vemr a la consulta, el Dr. As!:-; 
le practicó una esofagocospia, sin encontrar ninguna 
alteración en la pared esofágica; en vista de ello le 
realizó una dilatación del cardias con el dilatador de 
Starck, y desde entonces la disfagia ha desaparecido y 
se encuentra completamente bien. Antes tenía que 
comer a pequeños sorbos y ahora deglute perfecta­
mente. 

El enfermo, que es presentado por los Dres. CEi'TI-> 
NERA y LAIIOZ NAVARRO, presenta un cuadro de disfagia 
con dilatación esofágica, que surgió después de un 
proceso febril agudo. Este proceso febril, que debió 
de ser una fiebre tifoidea, cuya secuela es el bazo, 
que todavía se palpa, cursó con vómitos muy reitera­
dos, y por ello cabría la posibilidad que éstos hubieran 
originado una esofagitis ulcerosa, que hubiera condu­
cido a una retracción responsable del cuadro actual: 
pero el hecho de que se haya curado con el Starck va 
a favor de que se trate de un mcgaesófago por acha­
lasia del cardias. No obstante, con respecto a este 
proceso el Prof. JTh1f::-.IEZ DIAZ comenta que se ha ge­
neralizado el considerar como casos de achalasia a 
todos aquellos megaesófagos no cicatriciales, y con­
vendría depurar un poco este concepto, porque no hay 
duda que la dilatación esofágica sin cicatriz puede 
de?erse a un m egaesófago congénito, a una atonía 
pnmaria del esófago, a un espasmo del cardias o a una 
achalasia del cardias propiamente dicha, y es conve­
niente hacer una diferenciación entre estos diversos 
estados. 

E PITELIOMA DE CA VUM 

Enfermo de cuarenta y cuatro años, que hace dos 
afias y medio tuvo una crisis vertiginosa que le hizo 
caer al suelo; a los cinco días le repitió, y nuevamente 
tres días más tarde. No perdió el conocimiento ni 
tuvo convulsiones. En enero del 48 consultó con un 
médico con mot ivo de estas crisis, y le encontraron 
un Wassermann positivo en sangre y negat ivo en 11-

quido cefalorraquídeo y le hicieroñ un tratamiento con 
neo y bismuto. Con ello mejoró durante un año; pero 
pasado éste empezó a tener crisis ·dolorosas accesiona­
les que afectaban a todo el territorio inervado por 
el trigémino izquierdo; en vista de esto se hizo nuevo 
tratamiento en agosto del 49, con clorarsina y bismuto; 
pero a pesar de ello las crisis dolorosas han aumentado, 
persistiendo en la actualidad. Aparte de esto, tuvo hace 
diez meses una hemorragia por el orificio nasal izquier­
do, con sensación de obstrucción del mismo, que se ha 
repetido en varias ocasiones, y también a raíz de esa 
fecha notó la aparición de unos bultos en el lado iz­
quierdo del cuello, duros, y que persisten, habiendo 
aumentado un poco de tamaño. Hace seis meses le 
quitaron las amígdalas y varias piezas dentarias: pero 
los bultos no le han desaparecido, sino que, por el 
contrario, han surgido algunos nuevos. 

En la exploración se C'ncuentra un enfermo moreno 
y con marcada palidez de mucosas. Faltan muchas 
piezas dentarias. En regién submaxilar ¡¡ lado izquierdo 
del cuello se aprecian varias adenopatías como avella­
nas, muy duras y rodaderas. La faringe está seca, 
vascularizada, y en su lado izquierdo aparece empu­
jada hacia adelante por una masa posterior. La tensión 
arterial es de 12 8,5, y en el tórax y abdomen no se 
encuentra nada anormal. Las pupilas son isocóricas y 
reaccionan bien a la luz y a la convergencia. No hay 
nistagmus. La sensibilidad en las áreas de ambos tri­
géminos es normal. 

Tiene una velocidad de sedimentación de 46. Los he­
matíes son 4.900.000. La cifra de leucocitos es sensi­
blemente normal, y en la fórmula hay 77 neutrófi.los. 
En la orina no existen alteraciones. La reacción de 
\Vassermann es positiva de cuatro cruces. El examen 
otorrinolaringológico practicado por el Dr. Asix de­
muestra una neoformación en lado izquierdo del cavum, 
que ocluye la trompa vecina. Está disminuida la agu­
deza auditiva en lado izquierdo, y el tipo de sordera 
que aparece es de transmisión. Una biopsia tomada 
de la masa tumoral ha demostrado que se trata de 
un epitelioma pavimentoso de tipo de transición con 
alguna reacción inflamatoria. 

El enfermo es presentado por los Dres. RODA y FBR­
NA:-.IDEZ CRIADO, con el diagnóstico de tumor maligno 
de cavum, cuyas bases ¡;ara ese diagnóstico son : la 
hemorragia por un orificio nasal, la oclusión de la 
trompa de un lado con sordera de transmisión y la 
neuralgia del trigémino. Aparte de esto padece una 
sífilis ignorada y no negativizada a pesar de los tra­
tamientos efectuados. 

El Prof. JI:\IÉXEZ DIAz comenta con respecto a este 
caso, que no obstante el llevar bastante tiempo de 
evolución no han aparecido los síntomas neurológicos 
que se observan en otros análogos. No hay parálisis 
oculares ni a lteraciones objetivables en el territorio del 
trigémino, sólo existe por parte de éste la neuralgia. 
La ausencia de síndrome neurológico debe indicar que 
su localización es diferente a la de otros tumores de 
cavum, y en efecto, los retículo-sarcomas, que son los 
más frecuentes, tieneden a crecer hacia el cráneo y 
pronto dan origen a sintomatología neurológica muy 
expresiva; por el contrario, cuando se trata de epite­
liomas, como en este caso, tienden a localizarse más 
y son más silentes en sus manifestaciones. El cuadro 
vertiginoso con que comenzó se explica por la afecta­
ción del oldo. Respecto a la actitud terapéutica, se 
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concluye que dado el que con la extirpación se va a 
conseguir muy poco, debe hacerse radiumterapia sobrC' 
el tumor y radioterapia sobre las adenopatías. 

MENINGO-ENCEFALITIS POR VIRUS QUE ORIGI­
NA UNA NEURALGIA DE LA PRIMERA RAMA 

DEL TRIGEMINO Y HERPES LABIAL 

Enferma de treinta y ocho años, que el día 31 del 
pasado, por tanto hace veinte días, le apareció de 
manera brusca un dolor muy intenso, que afectaba al 
t erritorio inervado por la primera rama del trigémino 
derecho. Se acompañó de vómitos y de fiebre de 40" 
y también de rigidez de nuca y C'ngatillamiento. Al 
día siguiente la fiebre descendió a 39" y aparecieron 
vómitos y unas vesículas en el lado derecho del labi >. 
Fué tratada solamente con piramidón y aspirina, y 
poco a poco el cuadro fué mejorando, desapareciendo 
la fiebre en el curso de quince días; pasados ésto;, 
ingresa en nuestro servicio del Hospital General, ya 
sin fiebre y sin vómitos, y persisitiendo solamente el 
dolor, pero menos intenso. . 

En la exploración se encuentra una enferma t11'n 
constituida y con buen aspecto, apreciándose un herpr.';, 
residual en lado derecho del labio superior. En el tórax 
y en el abdomen no existen alteraciones. La tensión 
arterial es normal. Y la exploración neurológica es to­
talmente negativa, salvo dolor a la percusión en to·lo 
el territorio correspondiente a la primera rama dl'l 
trigémino derecho y dolor muy selectivo a la pres1ón 
del punto supraorbitario de ese lado. Ya no se apre-
cian signos m eníngeos. . 

Al ingresar en el hospital, hace unos días, fué v1sta 
la enferma por los Dres. BARREDA y MERCIIA::\TE, qu!('­
nes la presentan. Ante el cuadro que ofrecía cabía la 
posibilidad de que se hubiera tratado de una meningitis 
en fase de curación clínica, pero no podría pensarse en 
que su etiología fuera cóccíca o bacilar. pues de ser 
tal no se hubiera curado con aspirina y piramid6n so­
lamente; no tomó ningún agente quimioterápico ni 
antibiótico. También cabía el que hubiera padecido un 
proceso 1nieccíoso agudo al que se hubiera asociado 
un virus responsable del cuadro neurológico, en tal caso 
podía p ensarse en tifoidea, neumonía a favor de la 
cual iba el h erpes, etc., pero por la exploración 1<e 
desechaban estas posibilidades. Y por ello se pen3ó mis 
en una infección primaria de virus de localizaci5n mc­
ningo-encefálica. Con esta idea se hizo un examen dC'l 
liquido cefalorraquídeo y se encontraron 25 mg. de 
proteínas por 100; 135 células, de las cuales el 90 PO!' 
100 eran linfocitos, y una curva de oro coloidal de tipo 
meníngeo. La velocidad de sedimentación en la sangr<' 
era de 50 y en la orina no se encontraron alteracionec. 

Por todo ello, la conclusión a que se llegó es que se 
trata de una meningo-encefalitis por virus poco viole.n­
ta y de poca duración, que origina una neuralgia sin­
tomática de la primera rama del · trigémino y que se 
acompaña de un herpes labial. No corresponde por tan­
to al cuadro clásico de la coriomeningitis linfocitaria 
y ofrece un cuadro sintomático especial, que es el que 
motiva el que la enferma se presente en esta Sesión, 
ya que, teniendo en cuenta que las infecciones por 
virus se multiplican, resulta útil el que se vaya llaman­
do la atención sobre los diferentes cuadros clínicos a 
que pueden dar lugar. 

NEFRITIS CRONICA DE EVOLUCION VASCULAR 

Enferma de cuarenta y dos años, que hace ocho años 
tuvo edemas en cara que luego se generalizaron, unidos 
a oliguria con orinas oscuras y sucias y en la que 
dijeron que había albúmina; también tenía cefalea in­
tensa. P ersistió este cuadro con menos intensidad que 
al principio hasta diez meses, durante los cuales hizo 
reposo casi absoluto. Pasado este tiempo mejoró, pero 
desde entonces ya no se ha encontrado bien, siguiendo 
hasta la actualidad con fases de mejoría y otras de 
empeoramiento en que reaparecen los edemas y se re­
crudece la cefalea. En marzo último tuvo durante unos 
días díplopia. Con la iniciación de su cuadro no tuvo 

fiebre, y aunque padC'ció anginas hasta los catorce aftos, 
después no volvieron a presentarse. 

En la exploración se encuentra una enferma bien 
ccnstituída, con acné seborreico en cara y boca muy 
st:ptica. En tórax y abdom en no se C'ncuentra nada 
anormal y la tensión arterial es de 24 '14. La explora. 
ci6n neurológica es negativa y en la actualidad no 
presenta edemas. 

T iene una velocidad de sedimentación de 32. La cifra 
de hematíes es de 4.640.000. La de leucocitos es 6.000 
y la fórmula es normal. La orina es de 1.008 de den­
sidad, presenta 2 g. de albúmina por 1.000 y en el se­
dimento leucocitos, hematies y cilindros hialinos y gra­
nulosos. La urea en sangre es de 0,54 g. por 1.000 y 
la prueba de Van Slyl<e en S. B. C. <'S de 22 por 100. 
En el fondo de ojo no se encuentran alteraciones sig­
nificativas. 

La enferma es presC'ntada por el Dr. Ló.Pf.:Z GARCIA, 
llamando la atención sobre el hecho de que se trata de 
una enferma nefrítica en la que contrac;ta su buen esta­
do general con el estado tan deficiPnte dP su función 
renal y con su elevada hipertensión. Re pon<' en duda 
el que la situación edematosa qtH' presentó hace ocho 
años fuera el comil•nzo agudo dt• su IH'fritis actual; 
aquello pudo ser una fase de agudización de una ne­
fritis ya en marcha y de evolución muy crónica, ya 
que no coincidió con l'nfe¡·meda<.l fl'bril m tampoco tuvo 
anginas precediéndole, ptws aunqtH' habla padecido ￩ｾﾭ
tas hasta los catort't' años. dict' que no voh·i<'ron a 
presentar se a parti1· de esta edad. La t•tiología, por 
tanto, es muy oscura, y de la sintomntología actual, 
fundamentalment<' vascular y con cifra dt.' un•a ca , 
normal, puede deeirst' qu<' no conc>spondt• por este úl­
timo dato a una nefritis subaguda o .suberónica, sino 
a una nefritis d<' ('volución crónica y fundamentalmente 
vascular. El Pro f. J ｭｾＺＧ｜ｦＮＮｚ＠ Dl\z romentn l'l gran pro­
blema que se plantea al tratarst de cxpllear l'l por qué 
unos nefrltlcos cursan con hipertensión y otros con ･ｾｬｲﾭ
mas y albuminuna grande. La d1fcr• ncla d elw ･ｾｴ｡ｲ＠ en 
que en el primer ｣｡ｾｯ＠ la ･ｾｴｲｵ｣ｴｵｲｮ＠ rt nnl que más !<e 
aff'cta es el sistema rnguladnr 1 ln h pr ... s:ón artPrml 
y en el último caso el s str ma q '' r· ¡; .:a la I rm ab1 
lídad capilar, razón por la que en éstos aparecen los 
edemas y la albuminuria y no la hipertensión. Pero, 
¿por qué puede ocurrir esto?, ¿es que estos dos siste­
mas corresponden a estructuras de localización distinta 
y que pueden afectarse aisladamente? o ¿es que al 
aumentar la permeabilidad capilar puede eliminarse la 
sustancia hipertensora? Lo cierto es que hay cierto 
antagonismo entre ambos grupos de síntomas, y cuando 
la tensión arterial está muy elevada la rermeabilidarJ 
capilar es menor. 

Respecto a la terapéutica que debe aconsejarse a esta 
enferma se considera que si hay algún caso en que 
esté indicada la decapsulación renal con enervación Y 
acaso nefroomentopexia, es éste. Con esto existen algu­
nas perspectivas de mejoría y sin ello ninguna, pero rs 
evidente que tal operación tiene mucho riesgo y r epug­
na un poco someter a él a la enferma, que aunque por· 
tadora de un proceso tan grave, lo soporta manteniendo 
un estado general muy poco afectado. 

TROMBOPENIA ESENCIAL 

Niño de seis aflos, que desde hace año y medio viene 
notando que cualquier trauma que sufre, por insigni­
ficante que sea, le produce un hematoma. No ha tenido 
hemorragias por ningún sitio. A los dos meses tuvo 
una erupción morbiliforme, que diagnosticaron de sa­
rampión. P osteriormente, co;ncidiendo con un proceso 
febril agudo, tuvo una melena, por lo que diagnostica­
ron tifoidea. Los padres son reumáticos y tiene un 
hermano sano. Nadie ha sangrado en la familia. 

Es un niño bien constituido, de talla y desarrollo 
normal. Tiene buen color de piel y de mucosas. ｾｮ＠
tórax no se aprecia nada anol'mal. Tiene 116 pulsaciO­
nes y la tensión arterial es de 1017. En abdomen se 
percute el bazo, pero no se palpa. Presenta diversos 
hematomas en brazos y piernas. El Rumpcll-Leede es 
positivo de intensidad media. 
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La velocidad de sedimentación es de 4. Tiene 4.500.000 
ties con un valor globular de 1,03. La fórmula 

｢ ･ｭＺｯｲｭｾ ｬ＠ y la cifra de leucocitos es de 7.900. El 
es ento de plaquetas da 22.800 y son grandes. El 
recupo de hemorragia es diez minutos treinta segundos 
t1em · d · · t El d t y el de coagulaCión e se1s mmu os. e pro rom-
bina es 100 por 100. 

El enfermo es presentado por los Dres. RODA y FER­
NA>'<DE:Z CRIADO, quienes lo present.an con el ､ｩ｡ｾｮ￳ｳｴｩ｣ｯ＠
d trom bopenia csenc1al. Se cons1dera necesano reah-
e r punción csternal para ver si existe en médula un 

za mento de megacariocitos, lo cual demostrará que 
｡ｾｴ￡＠ producida por un trastorno de movilización. Admi­
ｾﾷ･ｮ､ｯ＠ esto como más verosímil, se discute si está o no 
ｩｾ､ｩ ｣｡､｡＠ la e_splenectomía, y en este sentido se llega 
a la conclusion de que por el momento no debe reah­
zarse, sino que se dC'?e. hacer un ｴｲ｡ｴ｡ｾｩ･ｮｴｯ＠ con adre­
nalina, vitaminas y v¡g¡lanc1a. Esta actitud C'Stá basada 
en la benignidad con que aparece el proceso, y además, 
como hacer notar el Prof. JIMÉ="EZ DIA.Z, en el hecho 
de que hay dos tipos de trombopenias que pueden cu­
rarse espontáneamente, que son la infantil, a la que 
pertenece este caso, y la de la menopausia. 

NEOPLASIA DE CUELLO UTERINO CON INFIL­
TRACION DE P ARAMETRIOS 

Enferma de cuarenta y nueve afios, que hace dieci­
nueve afios, con motivo dC' unas metrorragias, le hicie­
ron castración y extirpación del cuerpo del útero. A 
raíz de esto quedó bien hasta hace tres afios, que ha 
vuelto a tener metrorragias y coincidiendo con ellas 
dolor en fosa ilíaca izquierda, pC'rcibiC'ndo la sensación 
de unos bultos que se muevC'n a ese nivel. A esto se 
ha unido hacC' afio y medio una sensación de escozor 
al hacer de vientre e intenso tencsmo, y desde hace 
un año un cstrefiimiento muy pertinaz; se pasa hasta 
doce días sin deponer y a veces tiene que extraerse 
con los dedos escíbalos muy duros. Nunca ha echado 
sangre con la deposición. También tiene últimamente 
polaquiuria y disuria. 

En la exploración se encuentra una enferma bien 
constituida, pero con palidez marcada. En el tórax no 
se aprecia nada anormal. El abdomen es globuloso y 
en su lado izquierdo se palpa el colon descendente lleno 
de escíbalos duros. 

La velocidad de SC'dimentación es de 24 y en el exa­
men morfológico de sangre no se encuentran alteracio­
nes significativas. En la orina no hay nada anormal. 

La radioscopia de aparato digestivo demuestra a las 
doce horas la papilla ocupando íleon terminal y ciego, 
que se movilizan bien y sin que exista en ellos nada 
anormal. A las treinta y seis horas llega hasta trans­
verso, en e; que tampoco existen alteraciones, y a las 
setenta y dos horas ya está totalmente evacuada. Con 
enema opaco se aprecia una imagen sospechosa de in­
filtración entre sigma y descendente; no obstante, esta 
imagen resulta muy dudosa. El rectoscopio se ha podi­
do introducir hasta 12 cm., sin que e>n este trayecto se 
hayan demostrado alteraciones. · 

La enferma es presentada por el Dr. MOGENA, e inter­
vienen en su discusión los Dres. LóPEZ GARClA, OYA, 
CE:-.'TENERA y VIESC,\. El Prof. JI<\lÉ:\!EZ DlAZ, como re­
sumen de los comentarios realizados, liC'ga a las si­
guientes conclusiones: Teniendo en cuenta que a pesar 
del intenso tenesmo nunca ha expulsado sangre con las 
heces y además el que lleva tres afios de padecimientos 
Y no ha tenido cuadro de estenosis (ya que las heces 
donde se detienen C's en la ampolla rectal, dando un 
cuadro de disquezia), no es verosímil que la enferma 
tenga una neo de sigma, y por tanto hay que pensar 
que la imagen radiológica no corresponde a esto. Pero 
en cambio a los diecinueve afios parecC' que le quitaron 
el cuerpo uterino, y sin embargo hace tres años ha 
tenido metrorragias, Jo cual hace pensar que es muy 
posible que lo quC' tenga sea una ncoformación de cuello 
uterino, la cual ha podido infiltrar los parametrios, 
dando por ello origen a la polaquiuria con disuria y a 
una alteración en el juego muscular de los esfinterC'S 
rectales responsables dC' la disquezla. 

CIRROSIS INFANTIL EN ENFERMO PORTADOR 
DE UNA PIELITIS POR COLI QUE REACTIVA 

UNA INFECCION BACILAR 

Enfermo de trece afios, que desde pequeño tiene enu­
resis nocturna y desde hace tres afios encuentra dificul­
tad para conmenzar a orinar, teniendo cuando lo logra 
disuria; orina siempre pequefia cantidad y tiene pola­
quiuria. Estando con este cuadro, hace tres meses tuvo 
un catarro con tos ligera y a los quince días le apare­
cieron unas ronchas por el cuello y unos granitos por 
todo el cuerpo como cabezas de alfileres. Coincidiendo 
con esto tuvo edemas en la cara y la orina se hizo muy 
cargada. Entonces le vió un médico y le encontró icte­
ricia, diciéndole también que tenía el bazo grande. Le 
mandó reposo, con lo que mejoraron los edemas y la 
ictericia, pero presenta desde entonces gran astenia Y 
anorexia. Desde pequeño sangra con frecuencia por 
la nariz. 

Es un niño desnutrido y con tinte ictérico. En hemi­
tórax derecho se encuentra una matidez en base con 
disminución de función. El corazón es normal. En abdo­
men existe ascitis; el hígado se palpa dos traveses de 
dedo por debajo de reborde costal y su borde es duro 
y cortante. El bazo también se palpa hasta tres trave­
ses de dedo de la arcada. Hay edema pretibial e hiper­
queratosis pilar. 

En la radiografía de tórax se comprueba la existen­
cia de un derrame pleural en lado derecho que llega 
hasta la mitad del campo. 

La velocidad dP. sedimentación es de 55. En la fór­
mula existen 10 cayados. La colemia da una cifra de 
bilirrubina directa de 2,2 mg. por 100 con una total 
de 4,5. La reacción de Hanger es de cuatro cruces. La 
de Mac Lagan de 12 unidades, y la de Kunkel de 21. 
ｾｮ＠ la orina existen pigmentos, sales y urobilina; con­
tiene también indicios de albúmina, y en el sedimento 
se comprueba una ligera piuria. En su siembra se ob­
tienen 2.000 colonias de un colibacilo normal. Las pro­
teínas en sangre son 6,4 g. por 100, de las cuales 1,8 
corresponden a las albúminas y 4,5 a las globulinas, 
siendo por tanto el cociente albúmino-globulinico de 
0,42. El líquido ascítico da un Rivalta negativo, 2,5 gra­
mos por 1.000 de proteínas, células endoteliales y algún 
leucocito en el sedimento y siembra estéril. En camt>io, 
el líquido pleural da Rivalta positivo, 3 g. por 100 de 
protemas y la siembra también es estéril. 

El enfermo es presentado por los Dres. PARRA y LO­
SADA e interviene en su discusión el Dr. RODA. El Pro­
fesor JlMÉ:--t:z DlAZ, haciendo un resumen de los ha­
llazgos e hipótesis sugeridas, llega a las siguientes 
conclusiones: Hay que admitir que tiene, por un lado, 
una cirrosis hepatica juvenil con descompensación hi­
drópica, pero además existe una pielitis colibacilar y 
una pleuritis inflamatoria con fiebre. Son, por tanto, 
tres procesos, entre los cuales hay que buscar una rela­
ción. En este sentido podría pensarse, sobre la base de 
que en las cirrosis pueden producirse infecciones del 
liquido ascítico por paso de gérmenes desde el intestino, 
que en este caso la infeccion colibacilar fuera secun­
daria al proceso hepático, pero como el enfermo viene 
aquejando síntomas urinarios desde la infancia no puede 
admitirse tal hipótesis, sino que, por el contrario, hay 
que aceptar que lo primario es la infección urinaria 
colibacilar, y la cirrosis, aparecida con posterioridad, 
puede ser secundaria a esta croniosepsis por coli. Pero 
aparte de esto existe la pleuritis, que parece bacilar, la 
cual se explica porque en los cirróticos que han pade­
cido una infección bacilar sus derrames se hacen con 
frecuencia bacilares, cosa que ha podido ocurrir en este 
caso. Por consiguiente, en conjunto se trata de una ci­
Irosis infantil que surge en un chico con una infección 
colibacilar de su aparato urinario y que reactiva una 
infección bacilar latente. 

NEOFORMACION DE PROSTATA CON ANEMIA 
ERITROBLASTICA 

Enfermo de cuarenta y seis afios, que en el año 36 
<'mpczó a tener dolores en columna vertebral que 
se acentuaban en la cama. Así siguió hasta hace tres 
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años, que tuvo durante unos días orinas oscuras y 
cefalea. Después persistió el dolor a todo lo largo de la 
columna vertebral, que no le molestaba mucho, hasta 
hace tres meses que se ha hecho más intenso, volviendo 
a tener cefalea y perdiendo de estado general; ha adel­
gazado, se ha puesto pálido y tiene ligeros edemas en 
cara y en tobillos. 

En la exploración se encuentra un sujeto bien cons­
tituido, ligeramente desnutrido y con marcada palidez 
pajiza de la piel y de las mucosas. Presenta dolor a la 
percusión en la zona cervical y dorsal dC' la columna. 
En el tórax no se aprecia nada anormal. Tiene taqui­
cardia de 110 y la tensión arterial es de 12,5 7,5. En 
abdomen el hígado se palpa dos traveses de dedo por 
debajo del reborde costal y no S(' palpa ni percut(' 
el bazo. Existen edemas discretos en extremidades in­
feriores. 

La radioscopia d(' tórax y de aparato dig('slivo no 
demuestra alteraciones. En la orina no hay nada anor­
mal. El examen de la sangre, realizado por el Doctor 
PA.'-'IAGt'A, ofrece lo sigui('nte: La velocidad de sedimen­
tación es de 80. Tiene 2.180.000 h('matíes, con un valor 
globular de l. Existe anisocitosis, policromatofilia y 
16 normoblastos y 22 eritroblastos por 100. La cifra 
de leucocitos es de 7.200, y en la fórmula se encuentran 
25 linfocitos, 11 monocitos, 59 neutrófilos y un 5 por 100 
de células atípicas de aspecto histioide. El cuadro he­
mático corresponde por tanto a una anemia leucoeritro­
blástica. En la punción esternal se encontró un ester­
nón compacto y durísimo que no permitió obtener ma­
terial; en un grumo conseguido se comprobó una celu­
laridad muy escasa, constituida en su mayor parte por 
células atípicas, con asp cto de células reticulares de 

evolución histioide, parecidas 
caracteres neoplásicos; entre 
encuentran megaloblastos. 

a las plasmáticas y sin 
las células rojas no se 

El enfermo es presentado por el Dr. ROMEO, e inter­
vienen en su discusión los Drcs. GILSA."''Z, LóPEZ GARClA 

y OYA. El Prof. ｊｉｍｾＺｳＭｾ ｾｺ＠ DlAZ, recogiendo los argumen­
tos expresados, llega a las siguientes conclusiones : Par­
te del estudio de una radiografía de cráneo que de­
muestra la exist('ncia de una craniopatía heterogénea 
con zonas de condensación y otras de aclaramiento 
pero sin que éstas presenten el aspecto r ecortado ､ｾ＠
las que corresponden a metástasis del mieloma, además 
el esternón es duro, cosa que no corresponde a este 
proceso, por consiguiente puede descartarse esta posi­
bilidad, y las células encontradas en la punción esternal 
par('cidas a las plasmáticas serían células cianófilas 
pero no verdaderos plasmocitos. Descartado el mieloma: 
cabe como segunda posibilidad el que se trate de una 
leucoancmia ostcoesclcrótica, p('ro la mayoría de éstas 
tienC'n bazo grande por mielopoyesis extramedular, y 
por tanto la aus('ncia de csplenomegalia en este caso 
es una gran objeción. Por otra parte, aqul no hay 
leucoanemia, sino an('mia eritroblástica con afectación 
ósea bien puesta de manifiesto en la radiografla de 
cráneo y en la dureza ('Stc rnal. Por esto es lo más 
verosímil una tercera hipótesis, que ('S la de que se 
trate de una n('oplasia de próstata, de cuyo proceso 
ya SE:\ATOR desrribió una forma S('Udomielomatosa. 
Para confirmar ('Ste diagnóstico se r('aliza un tacto 
rectal y se comprueba ('fectivamcnte la existencia de 
una próstata grande, dura y con una proliferación muy 
marcada en su lóbulo d('r('cho que asciende hasta bas­
tante arriba. 

SESIONES DE LOS SABADOS. ANATOMO-CLINICAS 

Sesión del sábado 8 de julio de 1950. 

TROMBOPENIA ESENCIAL 

Dr. RODA.- El 13 de mayo de 1950 observamos y 
presentamos en las sesiones de jueves de este Servicio 
el caso de L. M. L., de veinticuatro años de edad, de es­
tado soltera, natural de Paredes de Melo (Cuenca), con 
residencia en Alcázar del Rey, de la misma provincia. 

Nacida en parto normal, habla estado siempre per­
fectamente bien. Su menarquia, iniciada a los dieciséis 
años, se adelantaba mucho, teniéndola cada dieciocho o· 
veinte días, y durándola de diez a quince, siendo en 
general bastante abundantes las reglas. No · dolores. 
Leucorrea discreta. Hace dos años, sin causa aparente 
y sin saber a qué atribuirlo, comenZÓ a notar la apari­
ción de cardenales diseminados por todo el cuerpo y 
especialmente en las zonas de roce o fricción de las 
extremidades y en las nalgas. Al menor estímulo me­
cánico y a veces sin apreciar éste le aparecían estos 
cardenales. Poco después de este comienzo empeZÓ a 
tener hemorragias gingivales, espontáneas, sobre todo 
nocturnas, y asimismo si se hacía una herida, por pe­
queña que fuese, tardaba mucho en cortarse la hemo­
rragia. La menstruación se convirtió en menorragia 
y en ocasiones tuvo verdaderas metrorragias. Las epix­
tasis se hicieron muy frecuentes. En los días preceden­
tes al período le aparecen por todo el cuerpo, pero 
principalmente por el p echo, pequeñas manchas equi­
móticas, que desaparecen a los dos o tres dlas. No 
dolores articulares. Se encuentra muy floja, sobre todo 
después de la menstruación, con dolores musculares en 
las piernas. Gran astenia. 

Cefaleas frecuentes, con fosfenos y alguna vez ruidos 
de oídos; estas molestias coinciden con los momentos 
peores de sus hemorragias. Pequeños mareos como nie­
blas después de éstas. 

Datos de las exploraciones: Regularmente constituí­
da. Palidez evidente, pero no exagerada de piel, de 
mucosas y conjuntivas. Lengua y faringe normales. 
Dentadura bien. No se palpan adenopatías patológicas. 

ｾｯ＠ hay saltos vasculares en el cudlo. Pulmones norma­
les. Corazón, soplos suaves en todos los focos (funcio­
nales). Tensión, máxima 13 y mínima 7,5. Ochenta 
pulsaciones rítmicas. No hay edemas. 

Abdomen: El hígado no está aumentado. El bazo 
se percute hasta el mismo reborde costal, pero no se 
palpa. No hay otros datos resaltables. Pupilas y r efle­
jos normales. 

Rayos X: Tórax, pulmones normales. Corazón, hiper­
trofia evidente, pero no exagerada, del ventriculo iz­
quierdo. Pedículo vascular y mediastino posterior, nor­
mal. En sangre periférica existla una anemia marcada, 
hipocrómica, con destacada alteración por debajo del 
nivel critico en la serie roja (aniso y poiquilocitosis 
intensas), no retracción del coágulo, plaquetomla in­
tensa. Tiempo de coagulación, normal. Tiempo de he­
morragia, prolongado. Quick, de un 60 por 100, muy 
bajo. Indice de sedimentación, de 4,25 mm., normal. 
Leucopemia de 4. 700 leucocitos y n eutrofilia de 76 por 
100, de los cuales 3 eran cayados. Orina, normal. 

En el médulograma se demostraba la existencia de 
una reacción megacariocltica intensa, lo cual demostra­
ba que existía un proceso de destrucción plaquetaria 
desde fuera (factor lienal) y no una inhibición en la 
generación de las plaquetas. 

En sesión de jueves, como se dijo más arriba, se 
presentó este caso con el diagnóstico de púrpura trom­
bo¡;énica, o trombopenia esencial, o enfermedad de 
Werlhoff, haciendo resaltar de ella los siguientes 
hechos: 

En primer lugar, la aparición con la menarquia, Y 
a través de los períodos menstruales, del primer '1signo 
indiciario de la enfermedad": reglas copiosas que, en 
ausencia de otro dato, pueden hacerlas interpr etar co· 
mo simple expresión de un trastorno endocrino-gona,dal. 

En segundo lugar, la aparición del proceso sin causa 
aparente originaria ni reactivante, lo que indica clara­
mente sn naturaleza esencial. Asimismo el "marcado 
influjo de agravación del proceso por las reglas", no 
sólo en el sentido de hacer las menstruaciones copiosas, 
sino de agravar todo el cuadro de púrpura, en general 
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demuestra la influrncia qur rl factor gonadal tiene 
obre el rmsmo. 

s En tercer lugar, rl hecho de la gravedad del proceso 

n la rriteración de las hemorragias copiosas, la 
co . d . t . eación de una anemia secun ana grave, e c., umdo 
cr las "cal aclcríslicas drl medulograma", rn las que 
ｾｳ･＠ ponía en evidencia la importancia extraordinaria 
del factor Ji en al", que de persistir habría de llegar a 
na ¡ase de a,t¡otcnnicnto rncdulaT completo para lu 

\
11
csis mcya(·cn·iocítica. nos plantró rl p1·oblerna dr 

ｾｳｴｩｭ｡ｲ＠ 1 sil cetso como muy indicado para la práctica 
de llt csplrncctomia. Esto, tras una previa preparación 
compensadora de la anemia rxistente, restauradora del 
ｴｩｾｭｰｯ＠ d<> hrmorragias y del tiempo de protrombina a 
Jos valorrs normalrs, o casi normales, para la posiblr 
práctica de la intrrvenci.ón quirúrgica, sin temor .a he­
morragias. Con rstr obJeto mgresó en el srrviCIO del 
Dr. Go:-;zALLZ BuE;:-;o, donde fué sometida a reiteradas 
transfusionrs d<> sangre, hechas con un criterio especí­
fico, para evitarlr crisis debidas a incompatibilidades 
sanguín<>as. Se 1<> administraron grandrs cantidades de 
vitamina C y de vitamina K; hierro y extractos hepáti­
cos activos, con miras <>stos últimos a influir de alguna 
manera sobrr la m<•joría del tirm¡:o dE' protrombina. Se 
le administraba también calrio y se le instituyó una 
dieta h1perproteica. Todo C'Sto se acompañó de rC'poso 
físico y rspiritual absoluto, C'tc. Costó mucho trabajo 
el lograr un tiC'mpo dC' hemorragia normal. Cuando éste 
estuvo ('n límitrs ya no peligrosos, SC' procedió a la 
mtcrvenc1ón quirúrgica. Esta fué rC'alizada por el Doc­
tor ｇｯＺＭＮｺａｌｾ＠ z Bt:E:\0 con toda rapiJez y facilidad, sin 
complicacionC's l1C'morrágicas ni de otro orden, en forma 
eqmvalC'ntc a c•omo si St' hubiera intervenido otra pa­
ciente no afl'<'ta de una diát<•sis hC'morrágica. El bazo 
y una pequ<>ña biopsia de hlgado fueron enviados al 
Instituto de Investigaciones ｾｉ￩､ｩ｣｡ｳ＠ para su estudio 
histopatológico. La piC'za lienal completa pesaba 325 
gramos: no prl'S<>ntaba alteraciones apr<?ciables exter­
nam¡>nt<>. ni al cor'tl'. rn la cápsula. ni t n las estruc­
turas. 

El pC'nodo postoperatorio ha rPstiltado brillante y 
sin complicaciones, habiendo sido dada de alta a los 
doce días en perf<>cto e>stado. 

TRAUMATISMO Y ESPLENOMEGALIA FIBROCON­
GESTIVA 

Dr. GILSAXZ.-Caso de C. H. G., dC' treinta y tres 
años de edad, natural de Marllnez (Avila). Vaquero. 

Hace cuatro años, encontrándose anteriormente bien, 
padeció paludismo (terciana), que confirmaron hemato­
lógicamcnte, siendo tratado con quinina, durándolc 
quince-veinte dias. Quedó bien y reanudó el trabajo. A 
los tres o cuatro días de estar trabajando, en ocasión 
de encontrarse curando una vaca, recibió una coz en 
hipocondrio izquierdo, qucdándole dolor durante tre­
cuatro dias y equimosis durante ocho-diez. Luego si­
guió bien, y a Jos cinco-seis meses, un día sintió cefalea 
generalizada con sensación de mareo y flojedad, esca­
lofrío no muy intenso, seguido de fiebre de 41", que duró 
aquella noche, descendiendo con sudor profuso quE' llegó 
a mojar la ropa. Al día siguiente se <>ncontró bien y 
reanudó el trabajo, mejorando de la astenia a medida 
que pasaba el día. Quedó bien durante un año, y al cabo 
de ese tiempo se repite el acceso febril con las mismas 
características que el año anterior, y al poner la mano 
ｾｯ｢ｲ･＠ el vientre notó que tenía un bulto en el lado 
1ZQUierdo del abdomen que se metla debajo del r eborde 
costal y se m etía debajo del ombligo. La fiebre, como 
la vez anterior, duro sólo una noche, continuando su 
tra?ajo el enfermo. Al fijar la atención sobre la tumo­
ración, no ha observado variación de tamaño de la 
misma, aunque cree que a vece>s se interpone algo que 
crece y disminuye de tamaño entre la tumoración y la 
Pared, teniendo sensación de inflazón y disnea. En todo 
el bempo ha tenido buen apetito, cayéndole bien las 
com1das y haciendo bien de vientre hasta hace seis 
meses, en que se repite el acceso febril, exactamente 
Igual que las veces anteriores; tomó Atepé y se puso 
amarillo, pero a Jos tres-cuatro días tuvo hematuria, 

que duró doce-catorce días a pesar de haberla tratado. A 
los tres-cuatro días de estar con la hematuria sintió 
dolor, que comenzó de repente, no intenso, en región 
sacro-lumbar, sin irradiación y sin infiuenciarse por la 
¡;ostura ni por los movimientos, hasta hace diez días en 
que el dolor se hizo más intenso de repente y al mismo 
tiempo también empezó a sentir dolor en C'l vacío iz­
quierdo, con diarrea, 10-15 deposiciones de pPqueña can­
tidad, negra como la pez, con moco, habiéndose nor­
malizado las deposiciones espontáneamente. Desde este 
mismo tiempo ha perdido el apetito, cayéndole bien lo 
que come. Padre, sano. La madre murió de repente no 
se sabe de qué. Han sido doce hermanos, de Jos quE' 
han muerto dos, uno cardíaco y otro no sabe. Nunca 
ha estado enfermo. No bebedor y niega venéreas. Su 
mujer, intervenida por embarazo cctópico gemelar. 

Exploración: Enfermo bien constituido, con caracte­
res sexuales normales. Buena coloración de piel y mu­
cosas. Piorrea, faltan piezas. Faringe y amígdalas, bien. 
Estrellas vasculares en frente y región lateral izquierda 
del cuello. Pulmón y corazón, por percusión y ausculta­
ción, normal. Pulso, 88 rítmico. Presión arterial, 1217. 
Abdomen: Aumentado de volumen, sobre todo en el 
lado izquierdo. Se palpa bazo, que llega a dos traveses 
de dedo por debajo y a la derecha de ombligo de con­
sistencia dura, no doloroso. Se palpa hígado aumenta­
do de tamaño, sobre todo el lóbulo izquierdo a nivel dP 
epigastrio, a tres traveses de dedo por debajo de re­
borde costal, no muy duro. Rumpel-Lcede, negativo. 
Orina, normal. Sangre, 4.350.000; Hb., 86; V. G., 0,98; 
V. S. primera, 7; S.:!gunda, 25; .índice, 9,25. Leucocitos, 
2.750; neutrófilos adultos, 34; cayado, 9; eosinófilos. 8; 
tasófilos, O; linfocitos, 40; monocitos, 14; algunos mo­
nocitos histioides, plaquetas disminuidas con frecuencia 
grandes. Quick, 100 por 100; Hanger, una cruz; Mac 
Lagan, 6,25 unidades; Kunkel, 9,5 unidades. Colemia: 
D., 1,16 ; I. , 0,88; total, 2,2. Orina (27-X-49), normal. 
Sangre (27-X-49), 4.300.000 hematíes; V. S. primera, 7: 
segunda, 24; índice, 9,5; plaquetas, 43.000; tiempo coa­
gulación, cinco minutos treinta segundos; tiempo hemo­
rragia, dos minutos treinta segundos. Colincsterasa en 
suero, 201. Médulocultivo, negativo a los catorce días 
de observación y negativo a los veinte días. La médula 
ósea es normal. 

La historia clínica y los datos de la exploración nos 
inclinaron al diagnóstico de esplenomegalia fibrocon­
gestiva. En efecto, resalta el extraordinario aumento 
del bazo acompañado de una leucopenia evidente y una 
cifra también algo baja de plaquetas. Esto, unido a 
la existencia de episodios diarreicos con evidente me­
lena, hacía muy verosímil tal diagnóstico. Se podía 
pensar que puesto que el antecedente palúdico era no­
torio, nos enfrentáramos con un paludismo crónico, pero 
la rareza de los episodios febriles en los últimos años, 
la negatividad absoluta del hallazgo de plasmodio en 
sangre, etc., excluían casi con seguridad tal hipótesis. 
Por otro lado, aceptando la tesis de la esplenomcgalia 
fibrocongestiva podría admitirse que el paludismo pro­
voca una esplenomegalia moderada y que el trauma­
tismo que sufrió al poco tiempo de tratada la malaria 
con quinina desencadenara una trom boflebitis de la 
esplénica de tipo traumático. En este caso, como en 
algunos otros vistos en la clinica, la relación del trauma 
con la esplenomegalia congestiva es evidente, y lo que 
no sabemos es si el trauma solo sin la afección palúdica 
previa hubiera o no desencadenado este proceso. No 
cabe duda que la infección palúdica por sí sola acarrea 
una mayor fragilidad de la estructura esplénica, incluso 
con roturas espontáneas, y aunque el traumatismo lo 
recibió el enfermo cuando ya no tenía el menor síntoma 
de actividad palúdica, no se puede descartar la posibi­
lidad de que en aquella ocasión tuviera una esplenome­
galia residual. 

Con ese diagnóstico fué aconsejada la intervención, 
que realizó el Dr. Goxz.ALEz BUEXO, encontrando un 
bazo de extraordinario tamaño, que> pesó, después de 
perdida gran cantidad de sangre, 1 .684 gramos. Se to­
mó un trozo para biopsia de hígado. El enfermo, que 
toleró bien la intervención, tuvo un curso postoperatorio 
tormentoso, apareció un neumonía postopcratoria, ven­
cida ésta por los antibióticos tuvo un episodio de dehis-
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cencia de las suturas parietales, se colocó en situación 
de insuficiencia circuiatoria periférica y aunque poco a 
poco se pudo combatir este cuadro agudo, fué depau­
perándose y murió con ascitis y fiebre al mes de haber 
sido dado de alta. El estudio anatomopatológico de­
mostró que t>l bazo tenía aumento de grosor de la 
cápsula, con fenómenos inflamatorios, trabéculas grue­
sas, follculos linfáticos pequeños con aumento de re­
ticulina perifolicular, fibrosis de distribución irregular 
de la pulpa. La biopsia de hígado demostraba estruc­
tura lobulillar conservada, con células de aspecto nor­
mal, espacios porta algo aumentados de tamaño, con 
pequeña infiltración inflamatoria sin fenómenos de re­
generación, reticulina interlobulillar de distribución 
irregular y discretamente engr osada. Es decir, el es­
tudio histopatológico confirma el diagnóstico de esple­
nomegalia fibrocongestiva y muestra que en el hígado 
está bastante bien conservada la estructura, no pudién­
dose hablar de cirrosis manifiesta; pero no cabe duda 

que la distribución irregular de la reticulina, la inflltr 
ción inflamatoria de los espacios porta, etc., sugiera. 
que el destino a la larga hubiera sido la génesis de ｵｾｮ＠
propia cirrosis hepática. Tiene, pues, interés este ･ｮｾ＠
fermo como demostrativo de la importancia del trauzn 
en la génesis dC' la esplenomC'gaJia fibrocongestivaa 
Aunque sefiala en la historia la existencia de un episo: 
dio de hematuria, el análisis de orina fué normal y la 
exploración urológica fué totalmentC' negativa. No cree. 
mos que tal hC'maturia fuera sintomática de una diá.te­
sis hemorrágica por disminución de las plaquetas, sino 
que es posible quC' tuviera alguna pC'quef\a lesión, P8Pi· 
loma, etc., o puC'sto quC' no lo hemos visto objetiva. 
mC'nte, sea dudosa la C'Xistencia de tal hematuria. 

En el comentario, el Prof. JI!\If;:-:I·;z DIAZ resalta la 
importancia dC'l trauma y cree quC' los datos anatomo­
patológicos no pC'rmiten sospechar la evolución hacia 
cirrosis. El curso postoperatorio con ascitis-fiebre­
caquectzzantC' inclina hacia la prC'St'ncia dC' pileflebitis 

I NFORMACION 

Orden de 23 de abril de 1951 por la que se aprueba 
el concurso para cubrir las Direcciones médicas de 
Balnearios vacantes. (Bolet1n Oficial d.el Estado de 28 
de abril de 1951.) 

Orden de 23 de abril de 1951 por la que se crea el 
Servicio ?\acional de Hemoterapia. (Boletín Oficial del 
Estado de 5 de mayo de 1951.) 

Orden de 30 de abril de 1951 por la que se dispone 
que sea obligación aneja al cargo de Médico titular 
- Asistencia Médico Domiciliaria- la de prestar asis­
tencia facultativa a las fuerzas destacadas del Ejército 
del Aire que lo soliciten. (Boletín Oficial del Estado de 
6 de mayo de 1951.) 

Orden de 30 de abril de 1951 por la que se regula 
la provisión de destinos en la plantilla de Médicos de 
la Lucha Antivenérea Nacional. (BolPtín Oficial del Es­
tado de 7 de mayo de 1951.) 

MINISTERIO DE EDUCACION N ACIONAL 

D irección General de Enseñanza Universitaria. 

Convocando a concurso de traslado la Cátedra de 
Medicina Legal de la Facultad de Medicina de la Uni­
versidad de Sevilla. (Bolctfn Oficial del Estado de 27 
de abril de 1951.) 

U niversidad Literaria de Valencia. Facultad de Me· 
dicina. 

Convocando concurso-oposición para proveer cuatro 
plazas de Médicos internos, agregados, vacantes en la 
Facultad de Medicina de la Universidad de Valencia. 
(B oletín O jicial del Estado de 5 de mayo de 1951.) 

MINISTERIO DE TRABAJO 

Dirección General de Previsión. 

Resolviendo el concurso para cubrir con carácter pro­
visional las plazas vacantes de Facultativos Especialis­
tas del Seguro Obligatorio de Enfermedad, convocado 
por anuncio de esta Dirección General de 5 de febrero 
de 1951. !Bolr-tín Oficial drl Estarlo de 11 del mismo 

mes y afio), en la provincia d<' Córdoba, en vzrlud de 
orden de este Ministerio de 28 d<' abrzl dC' 1919 (Boletín 
Oficial drl E8tado de 3 de mayo dl'l mismo aflol. (Bo­

let!n Oficial drl Estado de 1 d<' mayo de 1951.) 

MI:::-:ISTERIO DE JUSTICIA 

Dirección Gcnual de Rcyistrui:i y dd Notariado. 

Anunciando a concurso de traslado las vacantes exis· 
tentes en el Cuerpo de Médicos del Registro Civil entre 
funcionarios que se mencionan. (Bolrtín O jicial del Es· 
tado de 29 de abril de 1951. ) 

SOCIEDAD INTERNACIONAL DE ANGIOLOGIA 

La International Society of Angiology celebrará su 
reunión inaugural el 9 de junio de este afio, en Atlantic 
City (Estados Unidos), en el Claridge Hotel. 

La J unta directiva está integrada por los siguientes 
miem bros : Presidente: René Leriche, Parls. Vicepre· 
sidentes: Emile F. Holman, San Francisco. Fernando 
Mar torell, Barcelona. Alexander M. Body, Mánchester. 
Secretario: Henry Haimovici, New York. 

Los temas a desarrollar son los siguientes: René 
Leriche, P arls: "Rational principies in the treatment 
or spontaneous arterial occlusions." 

Leriche, París: Rational principies in the ｴｲ･｡ｴｭ･ＭｾＱｴ＠
oj spontaneous arterial occlusions. 

Fernando Martorell, Barcelona: Trcatnumt oj chro· 
nic edema of the leg. 

Geza de Takats, Chicago: Thc phcnomenon o/ stress 
in relation to hipcrtrnsion. 

Jesse E. Thompson, Jack J . Edinburg, Jack H. Sloan, 
Simon Zivin y Gusta Davidsohn, Chicago: I nflttencc 
of therapy on thc course and prognosis in artenos· 
clerosis oblitcrans and thromboangiitis obliterans. 

Harris B. Shumacker, Jr., Indianápolis: The prescnt 
status of treatmcnt oj j1·ostbitc. 

Leo Loewe, New York: Prc11cntion and treatrni'III 
of intravascnlar Clotting. 

Robert R. Linlon, Boston : Intrasetccnlar Wiring o/ 
thoracic and abdominal ancnrysnws. 

Frederick B. Wagner, J r., Philadelphia: Present sta· 
tus oj artcriogra¡Jhy of periphaal vcsscls. 

Gerald H. Pratt, New York: Recen/ arlvanccs in s¡¡r· 
fJÍCal trPatmf'nt oj nrtr'l'i'fl di.w a.w s. 
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