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VI CONGRESO NACIONAL
DE ANATOMIA PATOLOGICA

[ REUNION CONJUNTA CON
LA SOCIEDAD ESPANOLA DE
ONCOLOGIA

MURCIA, 26-31 DE MAYO DE 1973
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Universidad de Murcia.

Iltmo. Sr. D. José Martinez Estrada.—Delegado General del Insti-
tuto Nacional de Prevision.

I[Itmo. Sr. D. José Biosca Torres.—Secretario General de la Asocia-
cion Espanola Contra el Cancer.

VOCALES:

Excmo. Sr. D. Enrique Osset Casado.—Gobernador Militar de Murcia.

Excmo. Sr. D. Gaspar de la Pena.—Presidente de la Diputacion Pro-
vincial de Murcia.

Exemo. Sr. D. Clemente Garcia y Garcia.—Alcalde Presidente del
Excmo. Ayuntamiento de Murcia.

Excmo. Sr. D. Ginés Huerta Celdran.—Alcalde Presidente del Exce-
lentisimo Ayuntamiento de Cartagena.



Iltmo. Prof. D. Francisco Gomar.—Decano Comisario de la Facul-

tad de Medicina de Murcia.

Iltmo. Sr. D. Angel Fernandez Nafria.—Jefe Provincial de Sanidad.
Iltmo. Dr. D. Jesus Quesada Sanz.—Presidente del Colegio Oficial

de Meédicos.

Excmo. Sr. D. Ramoén Sanchez-Parra Garcia.—Presidente de la Real

Academia de Medicina y Cirugia.

Iltmo. Prof. D. Octavio Carpena.—Catedratico, Director del IOATS.
Iltmo. Sr. D. Alfredo Langle.—Director Provincial del Instituto Na-

cional de Previgion.

Iltmo. Sr. D. José de Luna Canizares—Delegado Provincial de

Informacion y Turismo.

Iltmo. Sr. D. Pedro Hernandez.—Presidente de la Junta Provincial

de la Lucha Contra el Cancer.

Iltmo. Prof. Dr. D. Juan Jiménez Collado.—Catedratico de Anatomia

de la Facultad de Medicina.

Excmo. Sr. D. Francisco Oliver Narbona.—Director General de la

Caja de Ahorros del Sureste de Espana.

Iltmo. Sr. D. Miguel Roma Pascual.—Subdirector de la Caja de

Sr.

Sr.

Sr.

Sr.

Ahorros del Sureste de Espana.

D. Oscar Zurriaga.—Jefe de los Servicios Sanitarios de la Segu-
ridad Social.

D. Ramon Templado Gomez.—Presidente de la Camara de Co-
mercio.

D. Gumersindo Jiménez Guardiola.—Presidente de la Cooperati-
va San Isidro, de Jumilla.

D. Juan Bernal Lopez.—Secretario de la Cooperativa San Isidro,
de Jumilla.
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ANATOMIA PATOLOGICA

PRESIDENTE:

L. Zamorano.—Catedratico de Histologia de la Facultad de Medicina
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SECRETARIO:

A. Valle.—Profesor agregado de Anatomia Patologica de la Facultad
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TESORERO:
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VOCALES:
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G. Herranz.—Catedratico de Anatomia Patologica de la Facultad de
Medicina de la Universidad de Pamplona.

F. Martinez Tello.—Jefe del Servicio de Anatomia Patologica de la
Residencia Sanitaria “José Antonio”, de la Seguridad Social de
Zaragoza.

E. Canada.—Jefe del Servicio de Anatomia Patologica de la Ciudad
Sanitaria “Principes de Espana’”. Barcelona.







COMITE ORGANIZADOR DEL
VI CONGRESO NACIONAL DE
ANATOMIA PATOLOGICA

PRESIDENTE:

Prof. A. Llombart Bosch

SECRETARIOS:

Dr. R. Ferrer Jiménez
Dr. J. Forteza Vila

TESORERO:

Dr. G. Ortuno Pacheco

VCCALES:

Dr.
Dr.
Dr.
Dr.
Dr.
Dr.
Dr.

J. M. Gomez Fayrén

A. Tniguez de Onzono

J. M. Jiménez de Cisneros
F. Llorca Lledo

J. Martinez Escudero

J. Rodriguez Bermejo

A. Schwarz Daigl




Dona

Dona

Dona

Dona

Dona

COMITE DE DAMAS

Nadine Cussac de Llombart

Rosario Simo Lopez Egea de Ferrer.

Gloria Gonzalez Ezker de Ortuno

Maria Teresa Cardona Gascon de Giménez-Cisneros
Maria Cuello de Rodriguez Bermejo

Blanca Agulleiro de Herranz Garcia

Carmen Chavarri de Schwarz

Rosario Bernal de Hernandez Garcia

Albina Fayrén de Martinez Navarro



ORGANISMOS PATROCINADORES

Capitania General de la Zona Maritima del Mediterraneo.
Instituto Nacional de Prevision.

Excelentisima Diputacién Provincial de Murcia.
Excelentisimo Ayuntamiento de Murcia.

Excelentisimo Ayuntamiento de Cartagena.

Tlustrisimo Colegio de Meédicos de Murcia.

Junta Provincial de la Asociacién Espafiola de la Lucha Contra
el Cancer.

Ilustrisima Camara de Comercio de Murcia.
Caja de Ahorros del Sureste de Espaia.

Cooperativa Agricola San Isidro, Jumilla.







FIRMAS COMERCIALES QUE PARTICIPAN
EN LA EXPOSICION DEL VI CONGRESO
NACIONAL DE ANATOMIA PATOLOGICA

JEOL, S. A.

ZEISS IBERICA, S. A.

OPTICA DE JENA PARA ESPANA, S. A.
DISTRIBUCIONES SANITARIAS DISSA.
MILES MARTIN, S. A.

REGO Y CIA,, S. A.

PHILIPS IBERICA.

TECHNICON ESPANA.
INTERAMERICANA DE ESPANA, S. A.
ARROSU RADIO ELECTROMEDIDA.

OZONESA



- Fachada de la Catedral (detalle)

Murcia.



PROGRAMA GENERAL DE
ACTOS DEL PRE CONGRESO

MURCIA 26-30 MAYO 1.973







SABADO DIA 26 DE MAYO 1973 16,30 h.

FACULTAD DE MEDICINA

SEMINARIOS DE ANATOMIA PATOLOGICA

Se realizaran con facilidades de observacién microscopica y mi-
croproyeccion. El numero de asistentes es 25 en cada uno de ellos.

A.—Seminario sobre patologia tumoral infantil. Dirigido por el
Dr. R. Gérard-Marchant (Villejuif. Francia), sera expuesto
en francés.

B.—Seminario sobre patologia tumoral de hueso. Dirigido por el
Dr. J. M. Loizaga (Sevilia).



o -

La Manga del Mar Menor



DOMINGO DIA 27 DE MAYO 1973 10,30 h.

HOTEL GALUA. MANGA DEL MAR MENOR

I REUNION CONJUNTA CON LA SOCIEDAD
ESPANOLA DE ONCOLOGIA

TEMA: MASTOPATIA COMO PRECANCER.
Moderador: Prof. A. Bullon Ramirez (Madrid).
Ponentes:

— Prof. A. Valle Jiménez (Madrid): Estructura y Ultraestructura de
las displasias mamarias.

— Priv. Doz. P. Citoler (Colonia): Carcinoma Lobulillar in situ.

— Prof. J. Aldama Magnet (Madrid): Influencia ovarica en las neo-
formaciones mamarias.

— Dr. J. Caceres Sirvoe (Madrid): Correlacion radiolégica en la dis-
plasia mamaria y el cancer.

— Dr. A. Garcia Vilanova (Valencia): Posicion terapéutica ante la
displasia mamaria, en una Unidad Oncoldgica.

— Prof. H. Duran Sacristan (Madrid): Nuestra experiencia en las
displasias de la mama.

El tiempo de exposicidon maximo de cada ponente es de 20 minu-
tos. Seguidamente se establecerda discusion sobre lo expuesto por la
mesa.

14,30 Comida conjunta de ambas Sociedades, patrocinada por el
Excmo. Ayuntamiento de Cartagena.

17,00 Comunicaciones a la Mesa.




SALA DEL CONGRESO
Y SECRETARIA
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PROGRAMA GENERAL DE
ACTOS DEL CONGRESO

LOCALES DE LA FICA

MURCIA 26-30 MAYO 1.973







LUNES DIA 28 DE MAYO 1973 9,30 h.

LOCALES DE LA FICA

9,30 h: APERTURA DEL CONGRESO CON DESARROLLO DE LA
PONENCIA SOBRE “CARCINOGENESIS”.

Moderador: Prof. A. Llombart Rodriguez (Valencia).
Ponentes:

— Dr. A. Peydr6 Olaya (Valencia): Carcinogénesis exogena.
— Prof. A. Llombart Bosch (Murcia): Carcinogénesis endocrina.

— Dr. J. Forteza Vila (Oviedo): Factores inmunologicos.

11,30 h: 1. Conferencia extraordinaria: Prof. W. Bernhard (Ville-
juif. Francia). “El origen viral eventual de los canceres
humanos”.

13,— h: APERTURA OFICIAL DEL CONGRESO EN EL PALACIO
DE LA EXCMA. DIPUTACION PROVINCIAL.

13,45 h: Vino de honor ofrecido por la Excma. Diputacion Pro-
vincial.



LUNES DIA 28 DE MAYO 1973 16 h.

16,— h: Comunicaciones a la ponencia y comunicaciones libres.

19,30 h: 2." Conferencia extraordinaria: Prof. H. V. Zollinger (Basi-
lea. Suiza). “Problemas diagnosticos microscopicos opticos

y electronicos de las glomerulonefritis a través de puncio-

nes renales”.

22,— h: Cena de la Sociedad en el Rincon de Pepe.



LUNES DIA 28 DE MAYO 1973 16 h.
PRIMERA MESA

Presidencia: Prof. L. Zamorano Sanabria.

16°00.

16’10

16°20.

16°30.

16°40.

16’50.

17°00.

17'10.

17°20.
1735.

Prof. J. Sanz Esponera.
Dr. P. Citoler Carrillo.
Dr. M. Carbajo Vicente.

Induccion experimental de carcinoma suprarrenal mediante
radiaciones ionizantes.

H. Galera, A. Matilla, J. Fernandez Sanz, R. Carapeto y L. Za-
morano. (Salamanca y Granada).

Carcinogénesis y nitrosoamidas.

A. Martinez, J. Merchan, M. L. Sala, G. Renedo, J. Fernandez
Pascual y A. Bullon Ramirez. (Madrid).

Microscopia optica y electronica de la hepatocarcinogénesis
experimental con 20 - metilcolantreno y 3 - 4 benzopireno.

A. Santos Briz, J. Terron, H. Galera, A Matilla y L. Zamorano.
(Salamanca).

Carcinogénesis hepatica por dietilnitrosamina. La morfolo-
logia de la induccién de tumores mediante dosis minimas.

B. Reparaz y G. Herranz. (Pamplona).

Hepatocarcinogénesis experimental con 20 metilcolantreno y
y 3 - 4 benzopireno.

J. Terrén, A. Santos Briz, A. Cunado, R. Carapeto y J. Fer-
nandez Sanz. (Salamanca).

Tumorigénesis vascular con dimetilnitrosamina e inhibicion
de la formacion “in vivo” de este carcinogeno mediante vita-
mina C.

A. Cardesa. (Omaha, Nebraska, U.S.A.).

Caracteres biomorfologicos de los tumores nerviosos induci-
dos con MNU y ENU.

J. Merchon, A. Martinez, J. Fernandez Pascual, M. L. Sala,
G. Renedo y A. Bullén Ramirez. (Madrid).

Neoplasias malignas desarrolladas en relacion con depositos
locales de Thorotrast. A proposito de dos casos.

Diego Ribas, José M. Gil-Vernet, A. Palacin y Marta Carrera
(Barcelona).

Discusion.

Descanso.




LUNES DIA 28 DE MAYO 1973 17,40 h.

SEGUNDA MESA

Presidencia: Prof. A. Bullon Ramirez.

18'00.

18'10.

18°20.

18°30.

18°40.

18’50.

19°00.
19°15.

Dr. D. Toledo y Ugarte.
Dr. D. M. Zomeno
Dr. J. Gonzalez del Castillo.

Encefalopatia vascular subcortical progresiva de Binswanger.
J. R. Iglesias y B. Holdorff. (Berlin, Alemania Occidental).

Retinoblastoma indiferenciado. Ultraestructura.
M. Carkajo Vicente, M. Sanchez Salorio, L. Diaz-Flores, G. Or-
tiz Urdiain, I. Pérez de Vargas. (Santiago de Compostela).

Estudio comparativo del astrocitoma hemisférico con técnicas
clasicas y cultivo de tejidos.
M. D. Diez Nau, y J. Escancla Zapata. (Madrid).

Papilomas de los plexos coroideos.
M. Lopez de la Riva, J. Escalona Zapata y E. Alvarez Fernan-
dez. (Madrid).

Ganglioglioma con oligodendroglioma.
E. Pascual, H. Galera, J. L. Garcia Miranda, A. Martin y
L. Gonzalez Feria. (La Laguna y Granada).

Estudio comparativo del glioblastoma con técnicas clasicas y
cultivo de tejidos.
J. Escalona Zapata y M. D. Diez Nau (Madrid).

Astrocitoma de retina.
J. Linares, J. Alonso, M. Toro, J. Jordano y H. Galera. (Gra-
nada).

Cambios ultraestructurales de la fibra muscular esquelética
en la distrofia miotonica de Steinert.
R. Vaamonde Lemos y José M." Rivera Pomar (Bilbao).

Discusion.

Descanso.



MARTES DIA 29 DE MAYO 1973 8 h.

LOCALES DE LA FICA

9,— h: Comunicaciones libres.
11,30 h: MESA REDONDA SOBRE LINFOMAS.
Moderador: Dr. A. Anaya (Madrid).

Ponentes:
— Prof. Dr. K. Lennert (Kiel): Reticulosis y Reticulosarcomas.
— Dr. G. Gerard Marchant (Villejuif): Linfosarcomas.

— Dr. A. Moragas (Barcelona): Linfopatias seudotumorales be-
nignas.

— Dr. H. Oliva (Madrid): Enfermedad de Hodgkin.

Esta mesa sera en inglés y en espanol con traduccion simultanea
a ambos idiomas. Sera seguida de coloquio.

16,— h: Comunicaciones libres.

18’30 h: Excursion a Jumilla con visita a la bodega de la Cooperativa
vinicola San Isidro.




MARTES DIA 29 DE MAYO 1973 9 h.

PRIMERA MESA

Presidencia: Prof. A. Moragas Redecilla.

9°00.

9'10.

9'20.

9°30.

9’40.

9’50.

10°00.
10°15.

Dr. J. M. Loizaga Iriondo.
Dr. V. Navarro Berastegui.
Dr. C Elizalde Armendariz.

Adinamia episodica hereditaria. Contribucion a su mecanis-
mo patogénico.

A. del Villar, M. J. Gayoso, M. Gutiérrez, J. L. Trueba, J. L.
Garcia-Sanchez, A. Cabello, J. R. Ricoy y H. Oliva (Madrid).

Miopatia ocular descendente: A propodsito de su naturaleza
mitocondrial (estudio de 3 casos).

J. L. Trueba, M. J. Gayoso, J. L. Garcia Sanchez, M. Gutiérrez,
A. del Villar, A. Cabello y J. R. Ricoy (Madrid).

El problema de la hipotrofia de las fibras de tipo I y la des-
proporcion de tipos en las miopatias congénitas.

A. Cabello, M. J. Gayoso, J. L. Trueba, J. L. Garcia-Sanchez,
A. del Villar y J. R. Ricoy (Madrid).

Estructuras nemalinicas en procesos de denervacion.

J. R. Ricoy, A. Gimeno, L. Diaz-Flores, M. J. Gayoso, J. L.
Trueba, M. Gutiérrez, J. L. Garcia Sanchez, A. del Villar y
A. Cabello (Madrid).

Neuropatia hereditaria con labilidad a la paralisis por presion.
J. L. Garcia-Sanchez, L. Diaz Flores, M. J. Gayoso, J. L. True-
ba, A. del Villar, A. Cabello y J. R. Ricoy (Madrid).

Estudio con microscopia o6ptica y electronica de un caso de
distrofia miotonica.

J. Sanz Esponera, E. Pascual Pascual, F. Fernandez Martin,
v A. Martin Herrera (La Laguna).

Discusion.

Descanso.



MARTES DIA 29 DE MAYO 1973 10,20 h.

SEGUNDA MESA

Presidencia: Prof. R. Varela Nunez.

10°20.

10’30.

10°40.

10°50.

11°00.

11°10.

11°25.

Prof. J. Lopez Campos.
Dr. D. E. Canadas Saura.

Dra. M." Carmen Rivas.

Patologia testicular de la infertilidad masculina: Estudio de
635 casos biopsiados.
C. Elizalde y J. A. Matz. (Barcelona).

Hialinizacion arteriolar del testiculo.
N. Nistal, J. Potenciano y ¥. Contreras (Madrid).

Ultraestructura de las alopecias universales. Inervacion del
foliculo piloso.

G. Gabino Gonzalez, M. Alvarez Uria Rico y Joaquin Misael
Idrobo Lozano (Madrid).

Arrenoblastoma ovarico bilateral y gestacion.
F. Pastor, Gutiérrez, Lopez-Campos y Pérez Crespo (Cadiz).

Teratomas solidos ovaricos con implantes gliales maduros en
el peritoneo.
F. Nogales Fernandez y A. Froufe (Madrid).

Discusion.

Descanso.




MARTES DIA 29 DE MAYO 1973 16 h.

PRIMERA MESA (tarde)

Presidencia: Prof. F. Contreras Rubio.

16°00.

16710.

16°20.

16°30.

1640.

16°50.

1700.
1715,

Prof. J. Escalona Zapata.
Dr. G. Pérez Espejo.
Dr. A. Barat Cascante.

Valoracion del estadio anatomico en la enfermedad de
Hodgkin mediante laparotomia exploradora y esplenectomia.
Estudio de la correlacion clinico-patologica de 26 casos.

P. de la Vega Benayas, J. M. Rayon Martin, S. Rivas Rodero,
J. Ramos Freixa, R. Calabuig Alborch, F. Revert Faus, M. Ca-
ballero y C. Herrainz (Valencia).

Tumores histiocitarios. Estudio de 158 casos.
J. Larrauri, M. Patron, F. Lopez Barea, M. Calvo y F. Contre-
ras (Madrid).

Hallazgos autopsicos en el plasmocitoma.
J. L. Sarasa Corral y J. M. Coba Ceballos (Madrid).

Anatomia Patolégica de las leucemias. Estudio necrospico de
60 casos de leucemia.
L. Capote (Madrid).

Anatomia Patolicgica de la histiocitosis X.
J. Jeronimo Navas Palacios, ¥. Gonzalez Palacics y H. Oliva
Aldamiz (Madrid).

Enfermedad de Hodgkin: Consideraciones sobre 429 casos y
aportacion de los estudios histoquimicos, inmunofluorescentes
y ultraestructurales a su mecanismo patogénico.

H. Oliva y C. Rivas (Madrid).

Discusion.

Descanso.



MARTES DIA 29 DE MAYO 1973 17,20 h.

SEGUNDA MESA (tarde)

Presidencia: Prof. A. Valle Jiménez.

17°20.

17°30.

17°40.

17°50.

18°00.

18'10.

18°20.

Prof. F. Diaz Flores.
Dr. A. Cardesa Garcia.
Dra. A. Martinez-Tello.

Reaccion histiocitaria en los linfosarcomas.
J. Fernandez Sanz, H. Galera, A. Santos Briz, A. Matilla,
R. Carapeto y J. Lopez Aparcero (Granada y Salamanca).

Mielosis eritrémica cronica (Sindrome de Heilmeyer-Schuner).
R. Ondiviela Gracia, M. Giralt, A. Torres, F. J. Martinez-Tello
y A. Raichs (Zaragoza).

Aspectes morphologiques des Linfo-histiocytoses. A propos de
4 cases.

Georges Delsol, Jasqueline Familiades, Francois Vicent, Jac-
ques Pris, Jean Fabre y Jacques Fabre (Toulouse).

Neumonia por pneumocystis carinii, asociada a enfermedad
de inclusion citomegalica, en un paciente adulto afecto de
linfoma.

M. Toro, J. Linares, M.* D. Caracuel y H. Galera (Granada).

Pseudolinfoma de Spiegler-Fendt: Formas localizadas y ge-
neralizada.
G. Bautista y M." T. Garrastazu (Vitoria).

Enfermedad de Kimura: Aportacion de un caso.
M. Sans y A. Moragas (Barcelona).

Discusion.




MIERCOLES DIA 30 DE MAYO 1973 9 h.

LOCALES DE LA FICA

9— h: Comunicaciones libres.

12’30 h: 3." Conferencia extraordinaria: Prof. Dr. K. Lennert (Kiel.

Alemania). “El centro germinativo y sus tumores”.

16’— h: Comunicaciones libres.

20'— h: Reunion de la Asamblea General de la Sociedad Espafiola

de Anatomia Patologica.

22— h: Cena de Clausura en el Hotel 7 Coronas ofrecida por el

Iltmo. Colegio Oficial de Médicos de Murcia.



MIERCOLES DIA 30 DE MAYO 1973 9 h.

PRIMERA MESA (mafiana)

Presidencia: Prof. A Carrato Ibanez.

9700.

9'10.

9°20.

9730.

9°40.

9’50.

10°00.

10'10.

10°20.
10°40.

Prof. H. Galera Davidson.
Dr. A. Herrero Zapatero.
Dr. A. Vifiuela Herrero.

Mesoteliomas pleurales. Aportacion de 5 casos.
M. Fresno y M. Sans (Barcelona).

Alteraciones pulmonares en pacientes sometidos a ventila-
cién mecanica con concentraciones elevadas de oxigeno.
P. Fernandez Segoviano, y R. Suarez Alvarez (Madrid).

Neumonia perinatal; serie autopsica.
C. Benaso Naval y R. Bernat Landoni (Barcelona).

Frecuencia de los distintos tipos anatomopatologicos de enfi-
sema pulmonar en Madrid.

E. Alvarez Fernandez, M. Lopez de la Riva y M. Lecona Eche-
varria (Madrid).

Bstudio de las células claras en la epidermis del pezon.
V. Novell Sala y J. Casalote Serramia (Barcelona).

Neumonia intrauterina. Estudio experimental.
R. Bernat Landoni y J. M. Lauweryns (Lovaina, Bélgica).

Polipos uterinos de tipo istmico: Estudio eclinico-patoldgico.
M. Marquez Ramirez (Barcelona).

Afectacion hepatica en donantes de sangre portadores de an-
tigeno de Australia. Hallazgos histologicos en 52 casos.

J. M. Rayon, P. de la Vega, J. M. Sanchez Cuenca, M. Rodri-
go-Moreno, A. Gonzalez-Molina, M. L. Marty, M. Serra y
J. Baguena (Valencia).

Discusion.

Descanso.



MIERCOLES DIA 30 DE MAYO 1973 10,45 h.

SEGUNDA MESA

Presidencia: Prof. G. Herranz Rodriguez.

10°45.

10'55.

11°05.

11°15.

11°25.

11°35.

11°45.

11°55.

12°05.
12’20.

Prof. J. Vazquez Garcia.
Prof. A. Santos Brit.
Dr. J. Sard Cliver.

Lipodistrofia intestinal de Whipple.
A. Carrato, J. Torralba, M. Alvarez-Uria e I. Marugan.
Instituto Cajal y Gran Hospital del Estado. Madrid

Bioestadistica de la cirrosis hepatica.
Enrique Canadas Sauras (Barcelona).

Angiomatosis de venas trabeculares de bazo.
A. Schwarz Daigl (Alicante).

Ultraestructura de las lesiones cutaneas en la esclerosis
tuberosa.

Alfredo Carrato Ibanez, Gabino Gonzalez G. y Manuel Alva-
rez Uria Rico (Madrid).

Ultraestructura de los hemangiendoteliomas malignos.
F. Cruz Caro, F. Higuero Moreno, Delgado Yanes y J. L. Lo-
pez Campos (Cadiz).

Candidasis visceral en la infancia. Aportacion de 80 casos.
A Palacin, A. Moragas y M. T. Vidal (Barcelona).

Correlacién morfo-radiologica de los tumores de las glandu-
las salivares.
M. Lucas Tomas y C. Rivas (Madrid).

Estudio clinico-patologico de 5 casos de papilomas invertidos.
C. Bellas e 1. Riesgo (Madrid).

Discusion.

Descanso.



MIERCOLES DIA 30 DE MAYO 1973 16 ke

PRIMERA MESA (tarde)

Presidencia: Proif. A. Anaya Munué.

16°00.

16°10.

16°20.

16730.

16°40.

16°50.

17°00.

17°15.

Dr. F. J. Martinez-Tello.
Prof. A. Peydro Olaya.

Dr. J. Larrauri Martinez.

Neumonias por pneumocistis carinii: Estudio con microsco-
pia optica y electronica de diez casos necropsicos y uno biosi-
co curado.

A. Palacin Forgue, J. Esquerda Colell, I. Farre Sastres y D. Ri-
bas Mujal (Barcelona).
Neumatosis cistoide gastrica neonatal.
M. Carrera y R. Bernat (Barcelona).

Patologia de la enfermedad de Hirschsprung. (Posibilidades
y limitaciones del diagnostico histoquimico).
F. Contreras, M. Claver, J. Monereo y C. M. Almoyna (Madrid).

Duplicaciones intestinales: Presentacion de 2 casos.
A. Vinuela Herrero (Lebn).

Enteritis necrotizante como manifestacion tardia de un sin-
drome de coagulacion intravascular diseminado.
F. J. Martinez-Tello, A. Torres y A. Raichs (Zaragoza).

Torulosis diseminada. Presentacion de 1 caso.
S. Luna Moré y M. Rodriguez Ordonez (Malaga).

Discusion.

Descanso.



MIERCOLES DIA 30 DE MAYO 1973 17,20 h.

SEGUNDA MESA (tarde)

Presidencia: Prof. H. Oliva Aldamiz.

17°20.

17°30.

17°40.

17°50.

18°00.

18’'10.

18’20.

18’30.

Prof. L. Galindo Merino.
Dr. M. Nistal Martin Serrano.
Dra. M. Patron Romero.

Estudio ultraestructural del craneofaringioma. (Comparacion
de algunos procesos dentarios).

R. Varela Nunez, L. Diaz-Flores y G. Ortiz Urdiain (Santiago
de Compostela).

Taratomas malignos en las region pineal. Presentacion de un
caso y revision de la literatura.
G. Garcia Julian y A. Martinez-Tello (Zaragoza).

Destruccion extensa de musculo papilar posterior del ventricu-
lo izquierdo por infarto de miocardio. Estudio de 2 casos.

R. Fernandez Espino, E. Sanz Ortega, J. Marquez y A. Anaya
(Madrid).

Endocarditis infecciosa: Estudio de 10 casos de autopsia.
E. Sanz Ortega, F. Mampaso, J. Méndez y A. Anaya (Madrid).

Interrupcion del arco aortico: Presentacion de 3 casos.
F. J BRilbao, C. Camarero, A. Cabrera, J. I. Azcuna y M. Chouza
(Bilbao).

Proceso de cilicgénesis en la hiperplasia de endometrio.
J. J. Vazquez y A. Dominguez (Pamplona).

Discusion.

Descanso.



MIERCOLES DIA 30 DE MAYO 1973 18,35 h.

TERCERA MESA (tarde)

Presidencia: Prof. D. Ribas Mujal.

18°35.

18°45.

18'55.

19'05.

19'15.

19°25.

19°35.

19’50.

Prof. J. M. Rivera Pomar.
Prof. E. Gallego Garcia.
Prof. F. Hernandez Calvo.

Tumor vesical maligno con capacidad osteoformadora.
M. C. Monzonis Torres, J. Sola Pérez y M. Rodriguez Bermejo.
(Murcia).

Ligadura ureteral en ratas y su repercusion histologica en ri-
non y corazon.
C. Olivera Avezuela y C. Martinez Lopez (Cadiz).

Estudio de la nefropatia experimental provocada por la ad-
ministracion combinada de nitrato de uranilo y corticoides.
A. Martin Herrera, H. Galera Davidson, E. Pascual Pascual,
J. L. Garcia Miranda y J. Sanz Esponera (Granada y La
Laguna).

Ateromatosis experimental.
Lopez-Campos, J. Farre, Sanchez de la Cuesta y C. Bodeneau
(Cadiz).

Influencia de la reserpina sobre el ovario de rata.
F. Hernandez y S. Gonzalez B. (Navarra).

Modificaciones histoquimicas y ultraestructurales en condi-
ciones de hambre y sed.

Pérez Crespo, Lopez-Campos, Delgado Yanes y J. Farre
(Cadiz).

Discusion.

Descanso.






COMUNICACIONES EN LISTA DE ESPERA

l1—Enfermedad de Sturge-Weber.—A. Carrato, J. J. Torralba, M. Al-
varez-Uria e I. Marugan.—Instituto Cajal y Gran Hospital del
Estado. Madrid.

2.—Sindrome de Alport.—A. Lopez Campos, Delgado Yanes y Pérez

Crespo. Catedra de Histologia y A. Patologica de la Facultad de

Medina de Cadiz y Servicio de Medicina Interna de la Residencia
Sanitaria Fernando Zamacola.

3.—Estudio histoquimico del cordoma maligno.—Gutiérrez, Lopez-
Campos y Lopez Escobar. Catedra de Histologia y A. Patologica.
Facultad de Medicina de Cadiz y Servicio de Neurocirugia del
Instituto Social de la Marina.

4.—Silicosis hepatica y esplénica.—G. Ortunic Pacheco. Residencia
Sanitaria Santa Maria del Rosell. Cartagena (Murcia).

5.—A proposito de 2 casos de adenoacantoma endometrial.—J. Sola
Pérez, M. C. Monzonis Torres y M. Rodriguez Bermejo. Servicio
de Anatomia Patologica de la Residencia de la S. S. Virgen de la
Arrixaca. Murcia.

6.—Cuerpos libres intraarticulares. Su diversa estructura segun etio-
logia.—M. Rodriguez Bermejo, M. C. Monzonis Torres y J. Sola
Pérez. Servicio de Anatomia Patologica de la Residencia de la
S. S. Virgen de la Arrixaca. Murcia.

7.—Neumatosis cistoide intestinal. (Estudio 6ptico y con microsco-
pia electronica de barrido).—R. Ferrer, E. Lujan, J. M. Gomez
Fayrén, V. Vicente, M. Adrados y J. Forteza Vila. Catedra de His-
tologia y Anatomia Patologica de la Facultad de Medicina de
Murcia.



DEMOSTRACION AUTOPSIA CLINICA

DEMOSTRACION DE TECNICA NECROPSICA

Esta prevista una demostracion sobre técnica de necropsia a cargo
del Dr. D. Toledo Ugarte (Bilbao) que tendra lugar durante los dias
del Congreso en la Sala de Necropsias Clinicas de la Facultad de Me-
dicina. El dia y la hora se anunciara oportunamente a los interesa-

dos en asistir.



JUEVES DIA 31 DE MAYO 1973 10 h.

EXCURSION POST CONGRESO

11'— h: Visita a la Base de la Armada. Paseoc maritimo en una em-

barcacién de la Armada con visita del Puerto de Escombre-

ras y Centro de Buceo en la Algameca.

13’30 h: Recepciotn en el Excmo. Ayuntamiento de Cartagena.
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Grabado antiguo de la ciudad de Cartagena



PROGRAMA COMPLEMENTARIO PARA
ACOMPANANTES

LUNES DIA 28 MAYO: 17 h.

Visita al Santuario de la Virgen de la Fuensanta y a la huerta mur-
ciana.

MARTES DIA 29 MAYO: 10 h.

Visita al Museo Salzillo, Museo del traje Regional y Casino de Murcia.
Aperitivo en el Club de Tenis ofrecido por Antibidticos, S. A.

(posibilidades de bano).

MIERCOLES DIA 30 DE MAYO: 10 h.

Excursion a Santiago de la Ribera, Dehesa de Campoamor y Cabo

Roig. Con posibilidades de bano en el mar. Comida.






RESUMENES DE LA
PONENCIA Y MESAS REDONDAS






[. MESA REDONDA CON LA S.E.O.:

Mastopatia como precancer

II. PONENCIA: CARCINOGENESIS

III. MESA REDONDA SOBRE LINFOMAS






MESA REDONDA CON LA SE.O.

RESUMENES DE LAS COMUNICACIONES

Angel Valle Jiménez.

Kstructura y ultraestructura de las displasias mamarias™.

Catedra de Anatomia Patologica de la Facultad de Medicina de la Universidad
Complutense.

Se estudian las displasias mamarias al microscopio 6ptico y electréonico com-
probando cémo la microscopia electrénica permite una identificacion mas
exacta de los tipos celulares encontrados en las lesiones proliferativas de la
mama, en los que muchas veces es muy dificil realizar un perfecto diagnoéstico
morfolégico y de esta manera excluir un carcinoma “in situ” e incluso un car-
cinoma infiltrante.

kste método de estudio tiene el inconveniente deil gran numero de bloques y
cortes a realizar, puesto que muchas mujeres adultas pueden presentar altera-
ciones displasicas mamarias demostrables al microscopio electrénico, mientras
que estan libres de lesion macroscopica o clinica; lo cual no es sorprendente
dado el gran nimero de estimulos a que el tejido mamario esta sometido.
Tiene en cambio la gran ventaja de que a nivel ultraestructural existen mas
puntos de comitn entre todas las diversas manifestaciones de la enfermedad
displasica, que tomaran diversos nombres cuando los estudiemos al microsco-
pio de luz.

Asi hemos comprobado la persistencia en todas las lesiones de la membrana
basal, aun cuando sea irregular en su trayecto con invaginaciones e incluso dis-
puesta en multicapas. El complejo ESJ (Unién Epitelio-Estroma) aparece
siempre visible v a veces con presencia de muco-polisacaridos en los que sus
macromoléculas tienden a disponerse en filamentos sin periodicidad notable.
Las células mio-epiteliales estan siempre presentes con sus hemidesmosomas
visibles o borrosos (también puede haber hemidesmosomas entre epitelio y el



ESJ) y sobre todo presencia de filamentos sueltos o en paquetes con algunas
condensaciones que no significan metaplasia epidermoide.

Hemos encontrado dilataciones intercelulares y canaliculos aparentemente in-
tra-celulares (que en realidad eran intercelulares) y que no significan de nin-
guna manera expresion de malignidad.

Los capilares sanguineos siempre aparecen por fuera del complejo ESJ con
endotelios mas o menos fenestrados. No hemos encontrado particulas viricas, ni
fenémenos de fagocitosis.

P. Citoler.
“Carcinoma lobulillar in situ”™.
Clinica Ginecolégica de la Universidad de Colonia, Rep. Fed. Alemana.

Nuestra experiencia se basa en un centenar de casos de carcinoma lobulillar
in situ (CLS). Los hallazgos clinicos son inespecificos y evocan en general una
mastopatia. La mamografia revela a menudo microcalcificaciones mas o me-
nos agrupadas. Un estudio de la localizacion de las calcificaciones en los cortes
histolégicos demostré que aquellas s6lo en un pequeno numero de casos se en-
cuentran en el interior del CLS. Son por lo tanto inespecificas y se observan
mas bien en lobulillos atréficos y en focos de adenosis esclerosante en la vecin-
dad del CLS. Ante su presencia debe realizarse sin embargo una biopsia. El
diagnostico del CLS es un diagnoéstico histolégico.

Se describe en detalle la morfologia del CLS y de sus variantes asi como las
alteraciones de los conductillos correspondientes. Un estudio histolégico con-
cienzudo es indispensable para precisar la extensiéon y el tipo del CLS, datos
fundamentales para el tratamiento a seguir. La actitud terapéutica varia segun
los casos desde la expectativa y control de la enferma hasta la mastectomia
con linfonodectomia. Se exponen finalmente los resultados actuales de un es-
tudio clinico prospectivo a fin de determinar el caracter precanceroso obliga-
torio o facultativo del carcinoma lobulillar in situ de mama.

J. Aldama Magnet.
“Influencia ovarica en las neoformaciones mamarias’.

Facultad de Medicina. Madrid.



José Caceres Sirgo.
“Displasia mamaria y cancer: Correlacion radiologica”.
Hospital Clinico de San Carlos. Madrid.

El estudio radiolégico de la mama es un buen exponente de la anatomia ma-
croscopica de la misma. Se revisan los criterios radiolégicos que permiten
dagnosticar la displasia mamaria asi como los signos radiolégicos de las neo-
plasias en mama con y sin displasia. Se hace una revisién de 250 mamografias,
incluyendo el porcentaje de casos que presentaron displasia mamaria y carci-
norma, radiolégica y anatomopatolégicamente. Se hace énfasis en la dificultad
que entrana el diagndstico clinico y radiolégico cuando coexisten la displasia
mamaria y el cancer.

Antonio Garcia Vilanova.
“Estudio de las relaciones entre mastopatias y cancer de mama”.
Hospital Provincial de Valencia.

Se han revisado las relaciones entre mastopatia y cancer mamario, utilizando
1.000 historias clinicas de enfermas con patologia mamaria atendidas en la
Unidad Oncolégica del Hospital Provincial de Valencia. Se han estudiado 443
carcinomas y 259 mastopatias. De los 259 mastopatias un 07 9 presentaron
un cancer posteriormente; la cifra correspondiente a los indices normales de
incidencia de poblacién durante el tiempo en que han sido seguidas las pa-
cientes era de 0°23 %.

De los 443 canceres, 17 presentaban antecedentes de mastopatia demostrada,
equivalente al 3’85 9%.

En los 443 canceres intervenidos se han encontrado 117 que presentaban una
mastopatia asociada, equivalente al 26’41 9, cifra similar a la encontrada por
otros autores (Sem, Foote, Stewart, etc.). Dentro de los tipos de mastopatia la
mayor incidencia viene dada por los casos de mama fibroquistica con un 50 %.
Se ha buscado una correlacién entre la coexistencia de mastopatias y cancer y
los diversos tipos histolégicos del tumor. La media de aparicion de la coexis-
tencia es de 26 %, presentandose la mayor incidencia en las formas intracana-
liculares con un 43 9%, mientras que es mas baja de la media en el carcinoma
dissolutum y el adenocarcinoma con un 16 a 18 %.



Igualmente se ha buscado una correlacién con la eromatina sexual, encontran-
do que la frecuencia de mastopatia asociada a cancer aumenta claramente en
los tumores cromatin sexual positivos en que es un 50 % mas frecuente que en
los cromatin sexual negativos.

Se concluye que aunque no puede hablarse de que la mastopatia es una en-
fermedad claramente precancerosa, si que hay datos que apoyan la mayor fre-
cuencia de la incidencia neoplasica en las enfermas mastopaticas, especialmen-
te de los carcinomas intracanaliculares y de los tumores cromatin sexual
positivos.

H. Duran Sacristan.
“Nuestra experiencia en las displasias de la mama”.

Cdtedra de Patologia Quirirgica de la Facultad de Medicina de la Universidad
Complutense. Madrid.

Eduardo Vilaplana Vilaplana y Matias Jiménez Ayala.
“Diagnéstico y control citolégico de la mastopatia”.

Residencia Sanitaria *"20 de noviembre” de la Seguridad Social. Alicante.
Instituto Provincial de Obstetricia y Ginecologia. Madrid.

Tras la exposicion de los resultados globales obtenidos con este método y su
comparacién con los obtenidos por otros autores, se describen los cuadros ci-
tolégicos que conducen al diagnéstico de estos procesos mamarios y las cir-
cunstancias que pueden dar lugar a falsos diagnésticos de positividad o negati-
vidad.—A continuacién se establecen correlaciones cito-histopatolégicas de la
mayor parte de los casos estudiados (660 en total) por secrecién por el pezén
0 por puncién-aspiracion de tumoraciones sélidas o liquidas, y que dan como
cifras de error casi un 3 % de falsos negativos y casi un 5 % de falsos positivos.

Las conclusiones sobre el papel que el estudio citolégico representa en el diag-
nostico y control de las mastopatias, que emana de la experiencia adquirida y
de los resultados obtenidos permite situar al método a la cabeza de los medios
diagnésticos de la patologia mamaria.



Florencio Tejerina Gonzalez

“Experiencia clinica de la potencia de malignidad en la enfermedad fibro-
quistica”.

Unidad de Patologia de la Mama. Ciudad Sanitaria Francisco Franco. Madrid.

Presento resumen estadistico de 1962-72, de enfermas con procesos mamarios,
en su mayoria operados en esta Unidad. La anat. patol. realizada por
los Dres. Gonzalez Merlo y por Zomeiio. Citologia por los Dres. J. Ayala, Gar-
cia Ferrer, y Vilaplana. Las mastografias por Ferrer Vergara.

El cancer de mama apareci6 asociado en grado de mayor o menor frecuencia,
con adenosis, enfer. fibroquistica, papilomatosis intraductal, mastitis esclero-
sante, y muy pocos casos coexistiendo con fibroadenoma.

De todos los procesos de mama asistidos, el grupo en sus diversas formas de la
enfermedad fibroquistica es el mas frecuente.

La asociacion del cancer de mama ha sido con la adenosis en mayor propor-
cién, y después con el grupo de enfermedades fibroquisticas.

En nuestros protocolos casos de enfermedad fibroquistica operados como tal,
que en el examen de la pieza resulté habia una zona de adenocarcinoma limi-
tado, al estilo del “cancer del laboratorio™. Por otra parte hemos recogido
casos de enfermas dagnosticadas hacia tiempo, hasta 20 anos atras, v otros
operadas parcialmente, que desarrollaron con intervalos variables un carcino-
ma, con intervalo minimo de tres anos.

Considero las diversas formas fibroquisticas, no como un precancer en el gra-
do de una placa de leucoplasia en relaciéon con cancer de la mucosa bucal, pero
con potencia de malignidad suficiente, que obliga a especial vigilancia y tra-
tamiento.

En las mujeres a partir de los 40 afos con procesos fibroquisticos amplios
practicamos glandulectomias sin apenas deformacién mamaria. En las ancia-
nas por involucién senil, se reduce la mama objetivamente pero persiste la
potencia de malignidad en los retos fibroquisticos, parece que hay menos ma-
lignidad, y no es cierto sea asi.

Si se hicieran examenes sistematicos en grandes grupos de la poblacién feme-
nina, se descubririan ademas de los casos de iniciacién de cancer de mama.
muchas mas situaciones fibroquisticas, cuya especial vigilancia y tratamiento
conducirian a rebajar en gran proporcién la mortalidad por cancer de mama.






PONENCIA: CARCINOGENESIS

RESUMENES DE LA PONENCIA

CARCINOGENESIS. INTRODUCCION.
A. Llombart Rodriguez (Valencia).

La situacion actual es clara en los detalles, oscura en el conjunto e incierta
en multiples finos mecanismos. Por ello en una posicién especializada como
anatomopatdlogos, las bases de la carcinogénesis se abren ante una ecléctica
interpretacion bajo muy diferentes vias.

Al moderar esta ponencia, hemos de tener presente la idea de especializa-
cion y el firme terreno, que aun sigue pisando la morfologia canceroldgica. Si
de ella nacieron los grandes y primeras teorias sobre el cancer (factor irritati-
vo, factor embrionario, mutacional) no podemos tampoco olvidar que los tlti-
mos grandes avances en este terreno etiopatogénico han sobrepasado amplia-
mente las técnicas de la patologia mérbida e incluso de la patologia experi-
mental para entrar en terrenos para nosotros menos conocidos como es la in-
munologia, bioquimica y biologia molecular dejando en apariencia relegada
la funcién del morfélogo a la constatacién fina de un hecho ya establecido: el
crecimiento anarquico de un grupo celular en un organismo diferenciado.

Tratamos por ello al plantear el problema, centrarlo limitandolo a aque-
llo que como patélogo y oncélogo conocemos, ya por ser fruto de la investiga-
cion que dia a dia aporta el caso clinico vivido o por expresar respuesta bio-
légica de una experimentacién animal con la fina observacién por técnicas 6p-
ticas v electrénicas.

Hoy se admite como emblema basico de la carcinogénesis el escudo que con
cardcter olimpico une al mundo en un intento no siempre logrado de acuerdo
y armonia, en el terreno deportivo. Asi aparecen entrelazados los anillos cuya
representatividad ostenta en la carcinogénisis, factores etiolégicos tan distin-
tos como son: sustancias fisicas, sustancias quimicas, virus, factores genéticos
y ambientales, unidos a las correspondientes modificaciones inmunitarias que
el huésped tumoral presenta asociado a su céancer.




Varias de ellas van a ser tratadas conjuntamente esta manana. Los factores
ex6genos (fisicos y quimicos) que analizara seguidamente el Dr. A. Peydro.
Los mecanismos endogenos que ligados a una disrregulacién endocrina justi-
fican base etiopatogénica de otro gran grupo de neoplasias, analizados por el
Prof. Llombart Bosch y finalmente la situacion inmunitaria como aceptacién
y respuesta ante una neoplasia que sera revisada en tercer lugar por el
Dr. J. Forteza Vila. Tal planteamiento del problema quedaria corto e incom-
pleto si no aunaramos a él la experiencia del Prof. W. Bernhard como inves-
tigcador en el terreno de la oncologia viral humana.

La frecuente asociacion de lesiones celulares o histicas mas o menos ines-
pecificas que acompanan al cortejo biolégico de las neoplasias humanas pue-
den ser muy bien la resena morfolégica de estos agentes irritativos co-carcino-
génicos. Desde el punto de vista anatomopatolégico creo que debemos desta-
carlas por cuanto al estar asociadas o preceder a la neoplasia arrojan luz sobre
los mecanismos etiopatogénicos especificos del tejido afecto.

La carcinogénesis relacionada con érganos endocrinos pone sobre la mesa
de analisis el factor endégeno, como elemento asociado o director (iniciador o
promotor) de la malignidad en 6rganos sensibles (provistos de receptores en-
docrinos porteicos). En un amplio sentido bien podemos admitir que sin hor-
monas no habrian canceres endocrinos, lo cual tampoco es indice para que se
acepte el caracter iniciador de dichas hormonas. La compleja secrecién aso-
ciada de ella, la acciéon estimulante v represora dependiente del érgano e in-
cluso el estado funcional del tejido, hace que esta situacion deba analizarse
con suma precaucion en cada especie, en cada organo e incluso sobre cada tipo
celular, sin poder hacer abstracciones directas a la generalidad.

BITTNER (1952) formulé la fértil hipétesis de la evolucion del carcinoma
mamario apoyvandose en una friada: genética, hormonas y virus. La realidad
de estos ultimos esta fuera de toda duda. Hoy constituyen los virus el segundo
pilar que fundamenta los conocimientos cancerolégicos.

No vamos a insistir en esta cuestion que de modo particular que va a ser
tratada mas adelante por el Prof. W. Bernhard. La teoria viral del cancer
iniciada a principios de siglo por los trabajos de ELLERMAN Y ROUS, fue
revivida afios mas tarde por STANLEY y encontré ardiente defensor en nues-
tro compatriota DURAN REYNALS. La admitida transmisién vertical de de-
terminados virus encégenos y la deseripeién por TEMIN (1969-1970) de la
enzima transcriptasa inversa, ha abierto amplias luces en la biologia de los
virus RNA, que permiten aproximaciones finas a la realidad del problema on-
colégico humano.

No se debe determinar esta introduccion a la carcinogénesis sin hacer re-
ferencia a la diferenciacién tisular y organica dependiente de la edad del in-
dividuo v de su situacién genotipica v ambiental. Es posible que la transfor-



macién de una célula por un agente iniciador o un virus no sea sinénimo de
transformacién neoplasica en su estricto sentido médico de malignidad. Una
gran parte de las transformaciones genéticas son posiblemente latentes, pero
pueden relacionarse con la edad y desgaste del tejido u 6rgano en cuestion.

El aumento de modificaciones cromosémicas con la edad y la obligada o
voluntaria asociacion ambiental con sustancias cancerigenas permite que la
vida, dividida en grandes ciclos, tenga una variada incidencia en neoplasias.
A cada uno de ellos corresponde un riesgo especifico mayor, una progresiva
acumulacion de sustancias toxicas y una mas especifica sensibilidad de un or-
¢ano o tejido. Su sumacién dara como fruto una particular neoplasia.

Es evidente que las ideas basicas sobre la evoluciéon del pensamiento bio-
l6gico sobre las neoplasias se han modificado sensiblemente en estos ultimos
anos. Permitanme hacer a modo de introducciéon analisis de algun aspecto a
nuestro juicio esencial para lo que se va a tratar aqui.

Los dos pilares en donde se apoyan los conocimientos actuales sobre la car-
cinogénesis son por un lado aquellos nacidos de la carcinogénesis quimica y los
derivados de los conocimientos en virologia.

Los primeros encontraron su primitivo soporte a través de los trabajos de
la escuela cancerolégica inglesa (KENNAWAY Y HIEGER) cuando iniciaron
el sistematico aislamiento de multiples sustancias carcinogenéticas quimicas.
Ello ha llegado en ultima instancia con los trabajos del grupo americano diri-
gido por MILLER (1972) cuando han logrado aislar los “dltimos derivados
quimices cancerigenos” partiendo de las sustancias basicas conocidas ya hace
tiempo, y que al parecer actian a nivel nuclear sobre las macroestructuras del
ADN o ARN celular. Una de las consecuencias interesantes de todas estas ob-
servaciones es la situacion hoy admitida de que carcinogénesis y mutagénesis
son a grosso modo parejas y que cada proceso de éstos conduce a una modifica-
cion hereditaria fija en el genotipo celular.

La carcinogénesis exégena (fisica y quimica) se sigue esencialmente basan-
do en las ya conocidas “fases de la carcinogénesis” (BEREMBLOM) segun la
cual en el mecanismo de malignizacion existen dos fases o periodos, la fase
irreversible, periodo especifico inicial, y la reversible o también la conocida
como promocion (fase de conversién). A ella morfolégicamente todavia po-
driamos anadir una tercera fase “fase de progresion”, periodo éste bien cono-
cido por las patdlogos ya que durante el mismo se establecen los mecanismos
de seleccion celular, crecimiento infiltrante, rotura de basales e invasion de
estructuras vecinas. Es decir, todo aquello en que nos basamos para estable-
cer el diagnostico mérbido de malignidad.

Como apéndice a esta primera situaciéon hemos ademas de recordar el con-
cepto de competencia cancerigena de un producto, la cual habitualmente va-
ria, no solo de un tejido a otro de mismas especies y como también conoce-



mos por patologia comparada, entre distintas especies. Ksto establece el con-
cepto de receptibilidad vy resistencia por parte de los tejidos del huésped, de
una gran importancia médica. Hay sin embargo sustancias como son las nitro-
saminas cuya accién iniciadora cancerigena es tan potente que se establece
simultaneamente en varios tejidos. La malignizacion de uno de ellos, especifi-
camente se debera a la presencia de un agente promotor (co-carcinégeno ines-
pecifico) que lo estimule.

CARCINOGENESIS. FACTORES EXOGENOS.
A. Peydro Olaya (Valencia).

Al ocuparnos de la CARCINOGENESIS EXOGENA obligadamente debe-
mos prestar especial atencion a los FACTORES o AGENTES en ella implica-
dos (cancerigeno). listos al igual que las demas noxas patdgenas, son clasifica-
bles dependiendo de su naturaleza en fisicos, quimicos y biolégicos. La situa-
cion deseable seria que pudiéramos sistematizar nuestra exposiciéon atendien-
do a la clasificacion de tales agentes v establecer la correspondiente relacion
causa-efecto. Sin embargo en carcinogénesis, como en cualquier otro proble-
ma de la patologia, la cuestion no puede reducirse a términos absolutos o
planteos simples; sobre todo habida cuenta de que nuestra finalidad no es la de
limitarnos a cuestiones experimentales, sino antes bien hacer particular hin-
capié en la carcinogénesis humana y sélo referirnos a la experimentacién como
complemento.

Por ello consideramos indicado abordar sucesivamente de los grandes ca-

pitulos que constituyen dentro de la CARCINOGENESIS EXOGENA:

a) por radiaciones ionizantes,
b) ocupacional,

¢) alimenticia,

d) ambiental,

e) medicamentosa.

Las RADIACIONES IONIZANTES destacan de forma sobresaliente entre
los factores fisicos de la carcinogénesis. Sus efectos fueron senalados ya a prin-
cipios de siglo (FRIEBEN, 1902) y posteriormente confirmados en la experi-
mentacién animal (KREBBS y cols., 1930). En la actualidad no existen dudas
sobre la accién cancerigena de las radiaciones ionizantes y de entre las multi-
ples situaciones a considerar en torno al tema, creemos interesante hacer re-
ferencia a:



1) Incidencias de leucemia en irradiados con caracter parcial o total. Sir-
viéndonos de base situaciones extremas como fueron las explosiones atémicas
de Hiroshima y Nagasaki u otras menos dramaticas, pero no por ello inocuas
como son las irradiaciones corporales parciales repetidas con caracter tera-
péutico o diagnéstico.

2) [Irradiacion materna y su capacidad oncégena fetal. Analizandose no
solo el riesgo cuando el nino sufre una irradiacion intrauterina, sino incluso el
posible significado oncégeno para el nuevo ser de irradiaciones maternas en
periodos previos a la gestacion.

3) Incidencia de neoplasias sélidas relacionables con la irradiacion.

En este apartado merece especial mencion la particular susceptibilidad de
la glandula tiroides a las radiaciones. La apariciéon de carcinomas de tiroides
relacionables con la radiacion tanto se presenta en el caso de exposicion total,
como en las irradiaciones parciales de la region cervical.

Nuestra aportacién en este sentido hace referencia a la revision realizada
en nuestro material con el hallazgo de dos casos de carcinomas de tiroides re-
lacionables con irradiacion con fines terapéuticos de la region cervical durante
la infancia (uno por sindrome timolinfatico v otro por adenitis especifica).

También se hace referencia a otros tipos de neoplasia consecutiva a irra-
diacién, presentando un caso de carcinosarcoma de ttero relacionable con irra-
diacién terapéutica, asi como, diversos casos de dermatitis por irradiacion.

CARCINOGENESIS OCUPACIONAL. Es éste uno de los capitulos que ha
merecido una particular atencién tanto por la cancerologia como por la me-
dicina laboral y preventiva. Resultado de tales investigaciones cuya tradicion
se remonta a fines del siglo XVIII (Informe de Sir Percival Pott: cancer de
escroto de los limpiadores de chimeneas), es el descubrimiento de numerosas
cancerosis que poseen causa laboral.

Se abordan las caracteristicas de las cancerosis ocupacionales, analizando
vias de exposicion, naturaleza de los agentes cancerigenos y acciéon de los mis-
mos. Como modelo de la misma se presenta la produccién experimental de
carcinomas de piel en la rata por aplicaciéon repetida de pincelaciones de
20MC, revisando las lesiones considerables como precancerosis, asi como, los
tumores establecidos.

CARCINOGENESIS ALIMENTICIA. La existencia de factores cancerige-
nos en la alimentacion ha sido una de las causas en que con mas insistencia se
han hecho referencia en la cancerologia humana para explicar el alto porcen-
taje de tumores digestivos (eséfago, estomago, intestino e higado).



Se revisa el problema abordando tanto el probable efecto cancerigeno de
algunos alimentos (alcohol) o de la forma de ser ingeridos (grasas calientes),
pero sobre todo el de las sustancias de adicion, asi como, de las de confirmacidn.

Como aportacién personal se aborda la carcinogénesis gastrica haciendo
una revision del material biépsico-necrépsico, estableciendo porcentajes y
comparandolos con los resultados de otras escuelas y paises, asi como, las ca-
racteristicas, tipos e incidencias y su posible relacién con otras lesiones poten-
cialmente precancerosas (metaplasia intestinal).

La hepatocarcinogénesis es otro de los modelos elegidos en nuestro acerca-
miento al tema de la carcinogénesis alimenticia. Los efectos cancerigenos de
sustancias contaminantes de origen biolégico (Aflotoxinas) y su accién hepa-
totoxica semejante a la de los cancerigenos quimicos empleados en la experi-
mentacion animal permiten que analicemos la cuestion desde los puntos:

A) Estadistico, con la revision del problema y aporte personal, tanto en
material biépsico (quirurgico) como necrépsico.

B) Estableciendo las correlaciones, morfolégicas existentes, sobre todo a
nivel ultraestructural entre hepatomas humanos de nuestro pais (experiencia
de 5 casos) y el de otras areas geogrificas (Congo y USA).

C) Analizando las caracteristicas de la hepatocarcinogénesis, experimen-
tal por colorantes azoicos y su relacién con la patologia humana.

La carcinogénesis pulmonar es también analizada fundamentalmente como
modelo de mecanismo ex6geno en el que se asocian las causas ambientales
(polucion atmosférica) y el habito de fumar.

El estudio de las lesiones displasicas bronquiales en los fumadores créni-
cos sirve para establecer el probable mecanismo histogenético. También se
analiza el contenido en aziicares del humo del tabaco, estableciendo los dife-
rentes tipos, asi como su grado de toxicidad. Como modelo experimental se
aportan las modificaciones provocadas por humo de tabaco a nivel traqueo-
bronquial en la rata, en un estudio con ME de Scanning.

En el capitulo de la CARCINOGENESIS MEDICAMENTOSA se aborda es-
pecialmente la accién cancerigena de las drogas empleadas en la quimiotera-
pia anticancerosa. La revision del problema es continuada por la exposicion
de resultados experimentales tomando como modelo la produccién de tumores
por via transplacentaria por diversos antimitéticos, asi como su analisis com-
parativo con otras drogas cancerigenas (nitrosaminas).

Por dltimo se sefiala el papel cancerigeno de los estrégenos de sintesis por
via transplacentaria, esbozando cuestiones que seran tratadas a continuacién
en la carcinogénesis enddgena.



FACTORES ENDOCRINOS EN LA CARCINOGENESIS.
A. Llombart Bosch (Murcia).

Las hormonas como sustancias efectoras celulares estimulan la sintesis pro-
teica y el crecimiento celular de aquellos érganos provistos de receptores espe-
cificos. En el mecanismo de la carcinogénesis las hormonas desempefian un
importante papel por cuanto dirigen el crecimiento de determinados grupos
de células conduciendo a la aparicion de hiperplasias tumorales (tumores hi-
perplasicos). ks evidente y demostrado que sin hormonas no hay tumores en-
docrinos. Ello sin embargo no presupone que todos los tumores de o6rganos
directa o indirectamente ligados a una dependencia endocrina sean de origen
hormonal.

La existencia de receptores celulares especificos condiciona el caracter de
respuesta ante un estimulo hormonal. Se revisan los dos tipos esenciales de
receptores celulares endocrinos relacionables con la patologia tumoral: Acti-
vidad del segundo mensajero (3’5 AMP ciclico) de Sutherland (1968) v esque-
mas de recepnbllulad celular a hormonas esteroides propuesto por O’MALLEY
(1971) y BEAULIEU (1972), analizandose simultineamente aspectos basicos
de la actividad biolégica del estradiol y la testosterona tanto a nivel de teji-
dos secretores como (]e estructuras aceptoras.

Como punto de partida en los factores endogenos para la carcinogénesis se
{=] =

establece el analisis de los TUMORES HIPERPLASICOS ENDOCRINOS

Se toma como modelo experimental la evolucién tumoral de implantes es-
plénicos autélogos de ovarios en ratas castradas y su consiguiente evolucion mi-
(‘r()qulstua hacia la formacion de tumores de células de 1a granulosa. Kl anali-
sis se efectua sobre ratas Wistar.

Un segundo modelo de tumor hiperplasico experimental se analiza en el
Golden Hamster afecto de criptorquidia y hemicastracién con la consiguiente
hiperplasia de células de Leydig que adoptan aspecto tumoral y producen tu-
mores a nivel de riiién (tumores estrégeno-dependientes).

Una correlacion humana aparece en multiples tumores endocrinos. Se
toma como pauta comparativa la revision de 551 prostatectomias quirargicas
por obstruccién de vias urinarias analizandose la proporcion hiperplasia ade-
nomatosa y carcinomas comparativamente con otros paises.

NEOPLASIAS ENDOCRINAS MALIGNAS: Como detalle analitico se
toman dos tipos de neoplasias unidas a factores endocrinos importantes: el
carcinoma de mama humano y experimental y el carcinoma renal, también en
su doble faceta experimental y clinica

Puntos a revisar dentro del carcinoma mamario son fundamentalmente los
siguientes : Factores endocrinos enddgenos (estrégenos, gestagenos, prolactina



y hormonas suprarrenales). Factores endocrinos de aporte exégeno (estréogenos,
gestagenos, tipos mixtos), carcinogénesis trasplacentaria, factores viricos vy
factores genéticos. La aportacion personal a este problema se hace a través de
las siguientes pruebas :

Produccion experimental de tumores mamarios en ratas Wistar (suscepti-
bles a la carcinogénesis) y hamster dorado (refractil a la carcinogénesis mama-
ria) mediante 17,12 Dimetilbenzatraceno (tumor de Huggins) en hembras
virgenes y castradas. Los resultados soportan claramente la existencia de un
factor ovarico implicado en la carcinogénesis mamaria en la rata Wistar no
presente en el Hamster. Se describe una doble incidencia tumoral en cierto
modo equiparable a la vista en la glandula mamaria de la mujer (De Vaard).

La correlacién end6gena esta también latente en el G. Hamster quien
muestra una particular receptibilidad a la carcinogénesis ovarica (tumores de
células granulosas) semejantes a los logrados por implantes ovaricos en el
bazo de ratas Wistar. Por el contrario la rata Wistar es resistente a este tipo
de neoplasias.

La influencia de prolactina como factor carcinogénico glandular mamario
se revisa a través de una prueba experimental en ratas Wistar (tumor de
Huggins) asociada a la administracion de inhibidores diencefalicos del PIF
(factor inhibidor prolactinico) demostrandose una mas elevada incidencia de
tumores mamarios en estos animales. La existencia de factores viricos experi-
mentales se revisa brevemente (raza C3H Wistar) en la carcinogénesis glan-
dular.

Como contrapunto humano se analizan 435 carcinomas mamarios estudia-
dos clinicoanatomopatolégicamente con revisién mas particular del factor ova-
rico en su génesis. Se revisa la incidencia v reparto de estos tumores relaciona-
dos con edad de la menarquia incidencia y precocidad en el embarazo y ausen-
cia de descendencia. Ello permite confirmar previa hipoétesis defendiendo la
influencia de la gestacion precoz como inhibidor de la carcinogénesis mama-
ria y la ausencia de correlaciéon con la menarquia. Ademas se revisan sistema-
ticamente neoplasias humanas (24 casos) con microscopia electrénica con vis-
tas a la presencia de particulas virales en los mismos, con resultado negativo.

kl segundo modelo tomado como pauta de analisis en la carcinogénesis en-
docrina son los tumores renales. Como es sabido el rinén es érgano no in-
fluenciado por las hormonas esteroides sexuales de modo decisivo. La presen-
cia de receptores hormonales endocrinos ha sido demostrada en el rinon del
G. Hamster sometido a elevada influencia endocrina estrogénica.

Se estudia la carcinogénesis renal del hamster dorado y de la rata Wistar
en animales intoxicados con DES, DESDME Y DESGA, tres derivados estro-
génicos, asi como mediante la administracion de 7,12 DMBA en animales
(hamster v ratas) castradas como también ortofosfato de plomo (ratas castra-



das y no) y dimetilnitrosaminas. Ello permite ganar experiencia en la oncogé-
nesis renal exégena y endégena. Simultaneamente y de modo comparativo.

El tumor renal hormonodependiente del hamster es epicentro de este ana-
lisis demostrandose en el mismo la influencia simultanea de factores endége-
nos (tipo RP) y endocrinos de aporte exégeno.

Se efectia una revisién del tumor sobre una experiencia de 12 afos de im-
plantes vy se descubre el fenémeno de la hormono dependencia celular en su
velocidad evolutiva (dones celulares estaticos y proliferaticos). Este modelo
es equiparable a la situacién de determinados carcinomas endocrinos en el
hombre.

Finalmente, basandose en una experiencia personal experimental y mor-
bida, se revisa globalmente la histogenia de los tumores renales y su impli-
cacion con factores endégenos maternos (carcinogénesis trasplacentaria).

CARINOGENESIS. FACTORES INMUNOLOGICOS.
J. Forteza-Vila (Oviedo).

En 1916 TYZZER dijo: “Es casi imposible presentar en un espacio de
tiempo razonable de forma comprensiva, una vision general de todas las in-
vestigaciones realizadas en inmunidad tumoral”.

Lo amplio de las investigaciones en la inmunidad tumoral, por una parte,
y por otra el hecho de que nosotros seamos morfélogos y no inmunélogos, nos
mueve a revisar fundamentalmente aquellos problemas de la inmunidad tu-
moral que tienen relacién intima con la morfologia.

Como morfélogos, la primera cuestion de la inmunidad tumoral, se nos plan-
tea a nivel citolégico. Una célula cuando se desdiferencia y adquiere caracteres
anaplasicos posee nuevos caracteres en su membrana. Parece ser que en la
superficie celular de estas células aparecen antigenos diferentes de las células
normales de las que proceden. Esta célula tiene pues la particularidad de
comportarse para el huésped como una célula alogénica. El huésped reaccio-
na rechazando mediante su mecanismo inmunolégico a esta célula que le es
extrafia. Nos interesa conocer también a nivel citolégico cual es el mecanismo
mediante el cual el organismo reacciona frente a la célula que le es extraiia.
Este mecanismo asienta fundamentalmente sobre la existencia de una “célula
origen” que posiblemente se origina en la médula ésea. Es posible que la cé-
lula origen no solamente tenga la capacidad de diferenciarse en relacién con
la respuesta inmunolégica, sino, tal vez sea comun para otras diferenciaciones
de cardcter hematopoyético. Esta células, en relacién con el estimulo que sig-
nifica la célula tumoral portadora de estructuras antigénicas, puede diferen-
ciarse, bien en una célula productora de inmunoglobulinas, o sea, una célula



plasmatica o sus precursores, o bien, puede dar origen a un elemento celular
de caracter linfocitario y responsable de la inmunidad celular.

Ahora bien, tal vez los precursores de estos dos tipos de células sean dis-
tintos en su quinética. Los linfocitos responsables de la inmunidad celular, o
sea, los linfocitos inmunolégicamente competentes, o células sensibles al an-
tigeno se han relacionado intimamente con el timo, en donde se convierten en
un “pool” de células que emigran a la sangre periférica para circular por gan-
¢lio linfatico, bazo y tejido linfatico asociado al intestino y volver a través de
las vénulas o linfaticos de estos 6rganos a la sangre periférica, dando lugar
pues, a una recirculacién. KEstos linfocitos serian los linfocitos “T” o linfoci-
tos timo-dependientes. Por otra parte las células que eran responsables de la
produccion de anticuerpos, no habrian tenido relacion intima con el Timo y
se habrian originado a partir de los linfocitos “B”, o sea, los linfocitos depen-
dientes de la médula 6sea, o linfocitos “bolsa” dependientes.

Sin embargo, la accién de estos dos tipos de células frente a la célula tumo-
ral que actia antigénicamente, no es una accién comun sino contrapuesta. Los
linfocitos “T”, actuan contra la célula tumoral contactando con ella y dando
lugar a una accién citotéxica que va encaminada a la destruccién de la célula
tumoral. Parece ser que la accién de las células responsables de la inmunidad
plasmatica a través de la secrecion de anticuerpos, pueden actuar inhibiendo
la accion de estos linfocitos ““I””. Sin embargo, la diferenciacion de estos dos
elementos tiene lugar a través de una proliferacion, que es comin para ambas
series.

Otro problema es el de la pluralidad de los antigenos tumorales. Existen
indudablemente antigenos especificos frente al tumor, ahora bien, estos anti-
genos pueden ser de distintos tipos y estar en ligazon con el tipo biologico del
tumor y los factores que lo han inducido. Tenemos el antigeno (TSTA), res-
ponsable de la resistencia especifica frente al trasplante tumoral. Este antige-
no especifico para los tumores inducidos por virus y es comtn a todos los tu-
mores inducidos por un determinado virus independiente del huésped en que
se haya producido. Existe también un antigeno de fijaciéon del complemento
(CFA), este antigeno que es también especifico del virus oncogénico, no pa-
rece estar localizado solamente en la membrana de la célula, sino que se tra-
taria de un componente interno de la estructura del virus. Vemos pues, que no
solamente existirian antigenos en la membrana de la célula, sino también po-
dria haber antigenos tumorales intracelulares.

Otro aspecto del problema es las consecuencias que el crecimiento neopla-
sico tiene sobre el organismo en el cual tiene lugar.

Existe un gran grupo de neoplasias, en las cuales esta intimamente ligado
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la existencia de una alteracion inmunoldogica con la aparicién del proceso neo-
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plasico, ejemplo de ello es la enfermedad de Hodgkin, la leucemia linfoide



cronica, y los linfomas en general. En estos casos la alteraciéon neoplasica se
relaciona por lo menos parcialmente en su génesis con alteraciones en el sis-
tema linfoide.

kkn general en las leucemias parece quedar comprometida directamente la
“célula origen” de la que hablabamos al principio como responsable de la
diferenciacion del sistema inmunolégico y por consiguiente puede haber una
relacién directa entre la neoplasia y la deficiencia inmunolégica.

Por otra parte las neoplasias en general, aunque muchas de ellas tienen un
comportamiento antigénico definido, la lesién o la deficiencia inmunolégica
a que dan lugar, tiene probablemente un caracter secundario. El organismo
reacciona activando su sistema inmunologico de defensa frente a la neoplasia,
pero al mismo tiempo es atacada por esta neoplasia que infiltra y destruye la
matriz donde se originan las células inmunolégicamente competentes; la mé-
dula ésea y los territorios linfoides. A este cuadro reaccional, hay que sumar
el efecto que también tiene sobre el sistema inmunolégico la accion de los me-
canisinos inmunosupresores que se aplican en las neoplasias.

La imagen patologica que encontramos en el organismo que alberga un
tumor ante el cual reacciona, es similar a la reaccion que el organismo origina
frente al transplante. Y en ambos casos se suman las acciones inmunosupreso-
ras que tienen finalidad distinta, pero que dan al patélogo la misma imagen
dramatica.






MESA REDONDA SOBRE LINFOMAS

RESUMENES DE LAS COMUNICACIONES

RETICULOSIS Y RETICULOSARCOMAS
K. Lennert, Kiel, Alemania.

Pocos términos se emplean de un modo tan diverso en patologia como el
de Reticulosis. Opinamos que en esta denominacién sélo deben incluirse aque-
llas proliferaciones malignas de células reticulares. En 1963 definimos las
reticulosis como “una proliferacion de células reticulares asi como de las di-
rectamente de ellas derivadas, con caricter no reactivo, auténomo, sistémico
y difuso asi como con apariencia infilirante no nodular”. El problema radica
hoy en conceptuar qué es una celular reticular basandonos en los conocimien-
tos actuales que disponemos sobre tales células. Como punto de partida basico
se analizan las reticulosis que cursan con un caracter leucémico y aquellas que
son aleucémicas, de un modo comparativo.

Se hace seguidamente una revision aislada de cada una de las distintas
formas de reticulosis para ver si todavia pueden seguir considerandose como
tales en su concepciéon actual.

l.—Reticulosis microcelular: equiparable al concepto actual anglosajon
de “Hairy cell leucemia”. Se ilustra con distintas imagenes. Mas que un origen
reticular se especula en el caracter linfoide de tales elementos. Ademas se
consideran los detalles anatomoclinicos que caracterizan a este proceso.

II.—Reticulosis de células medianas: Incluyéndose en ella la antigua
leucemia monocitaria y pudiéndose considerar como una reticulosis histiomo-
nocitaria maligna. Atendido el origen mieloide del monocito hoy debemos
considerarla como una variante en la forma de una leucemia mieloide. Se ana-
lizan los métodos citoquimicos que la caracterizan. Se discute el interés en
mantener ante esta lesion el concepto de reticulosis.



III.—Reticulosis de células grandes: Aqui se diferencian dos formas dis-
tintas :

a) de células neutrofilas.

b) de células basofilas.

La primera de ellas es quizas la tinica reticulosis verdadera existente. Se
definen sus caracteres citologicos de la misma.

La segunda corresponde a la defendida por autores franceses como “sarco-
ma histioblastico” con difusion leucémica. Se analizan los caracteres célulares
de estas células.

IV.—Reticulosis de células cebadas: Segun unuestras investigaciones las
células cebadas son de origen monocitario, por cuanto esta lesion debe encua-
drarse mas dentro del grupo de mielosis que entre las reticulosis.

V.—Reticulosis de células plasmdticas: A nuestro juicio el origen de las
células plasmaticas todavia no esta totalmente aclarado. Creemos es preferi-
ble emplear el término de leucemias plasmocelulares.

Analizamos a continuacién las Histiocitosis malignas revisando los cuadros
de Histiocitosis X, Histocitosis maligna de Rappaport, Reticulosis histiocitaria
medular de Robb-Smith, y la forma de Reticulosis familiar hemofagocitaria de
Farquhar. Se revisa en cada una de las mismas el concepto v las caracteristicas
celulares discutiéndose la aportunidad o no de conceptuarlas como verdade-
ras reticulos

En dltimo lugar analizamos el grupo de Reticulosarcomas. Debemos llamar
la atencion hacia la complejidad actual en el diagnéstico de estos procesos
cuando desde los trabajos de ROESSLE Y ROULET, se consideraban los cri-
terios morfolégicos como totalmente definidos v validos. Ksta seguridad es
hoy engafiosa.

Kxperiencas personales y de nuestro grupo, tan sélo en parte publicadas
tanto con citoquimia, como con microscopia electronica y determinaciones de
inmunocglobulinas en macerados tumorales nos han permitido constatar la ca-
pacidad secretora de estas células en IgM. Ello nos hace considerar tales tu-
mores como formados por inmunoblastos. (Sarcoma de inmunoblastos).

LINFOSARCOMAS
R. Gerard Marchant. Villejuif. Francia.

Los linfosarcomas son tumores malignos sélidos formados por células lin-
foides. Se desarrollan con predileccion a partir de los ganglios linfaticos y de



los organos linfoides (amigdalas, tubo digestivo) pero también pueden apare-
cer en cualquier 6rgano de la economia.

En el plano citoldgico es clasico diferenciar los sarcomas linfociticos (OMS :
linfosarcomas diferenciados) y los sarcomas linfoblasticos (OMS : linfosarco-
mas poco diferenciados). Los primeros estan formados por células analogas a
los linfocitos. Son siempre la manifestacion tumoral sélida de una leucemia
linfoide crénica. Sin embargo el tumor puede clinicamente preceder a la
leucemia. Los segundos estan formados por células anialogas a los linfoblastos.
Antes eran considerades como parte de un cuadro de una enfermedad de sis-
tema, mientras que en la actualidad se admite que ellos como los demas can-
ceres se diseminan, tras un periodo de fase localizada, mediante la via linfati-
ca y hematica. Kl rapido ritmo de crecimiento y la precocidad de sus disemi-
naciones simulan clinicamente una enfermedad de caracter generalizado.

En el plan arquitecténico existen dos tipos: uno difuso, clasico y otro no-
dular. Antes la forma nodular del linfosarcoma era incluida dentro de la en-
fermedad de Brill y Symmers, sin embargo es importante reconocer esta for-
ma tumoral de linfosarcoma nodular por cuanto posee una historia natural
diferente, esencialmente caracterizada por un ritmo evolutivo clinico mas
lento.

Kl tumor de Burkitt queda también incluido dentro del cuadro de los lin-
fosarcomas. Su aspecto arquitecténico, con numerosos histiocitos, es caracte-
ristico pero no es especifico por cuanto ello puede también observarse en los
linfosarcomas no africanos. Las células que forman el tumor de Burkitt son
inmunoblasios.

El diagnéstico diferencial de los linfosarcomas puede ser dificil. Algunas
adenitis muy hiperplasicas como el linfoma benigno (especialmente el encontra-
do en la amigdala rectal) deben ser eliminados. También debe diferenciarse
una enfermedad de Hodgkin con predominio linfocitario (Rye 1), difuso o
nodular. También se debe considerar el diagnéstico diferencial con otras en-
fermedades inmunoproliferativas (Waldestrom, linfoma mediterraneo, cade-
nas pesadas). El empleo del verde de metilo-pironina permitira diferenciar
estas lesiones del linfosarcoma habitual por cuanto ellas muestran una tenden-
cia plasmocitoide asi como un caracter inmunoblastico.

De hecho el problema mas complejo es la asociacion de estos tumores con
una leucemia linfoblastica aguda. Ninguno de los caracteres histolégicos cla-
sicos tienen valor pronéstico real. El modo de invasion capsular, infiltrante o
destruyendo el armazén elastico es de dificil interpretacion. Una esperanza
radica en el mejor conocimiento de las caracteristicas citolégicas neoplasicas.

Debemos a pesar de todo reconocer que los criterios morfolégicos puros se-
ran rapidamente sobrepasados. Son las técnicas inmunoldgicas las que expre-
saran en un préximo futuro la nocién de linfosarcoma, a células tipo B o T,



lo cual nos sera no sélo fundamental sino también familiar, en los afios pro-
Ximos.

LINFOPATIAS SEUDOTUMORALES BENIGNAS
A. Moragas. Barcelona.

Las adenopatias benignas cuya imagen histolégica o peculiaridades clinicas
pueden inducir al diagnéstico de linfoma pertenecen basicamente al grupo de
linfopatias reactivas (hiperplasias ganglionares linfoides) vy rara vez al de las
adenitis inflamatorias en sentido estricto. Las primeras pueden clasificarse en
tres grupos: 1) Hiperplasias foliculares. En su formas mas desarrolladas sus-
citan graves problemas de diagnéstico diferencial con los denominados linfo-
mas foliculares. Una entidad de significacion dudosa en cuanto a su etiologia
es el denominado hamartoma linfoide o hiperplasia angiofolicular linfoide,
macrescépicamente con franco caracter tumoral. 2) Hiperplasia interfolicu-
lares. La capacidad de modulacion del linfocito y su transformacién en célula
blastica o “inmunocito” determina euadros morfologicos de tipo seudohodgki-
niano, esencialmente en las adenopatias de causa cirica. Un grupo importante
esta constituido por los “seudolinfoma™ de causa medicamentosa, sobre todo
por antiepilépticos del tipo de las hidantoinas. Cuadros raros son los que co-
rresponden a la linfopatia de Canale y Smith y la hiperplasia linfoide congé-
nita con hiperlinfocitosis persistente. 3) Hiperplasias sinusales. Dentro de
este grupo las formas que con mayor frecuencia determinan imagenes seudo-
tumorales son la linfadenopatia de Rosai y Dorfman, con grandes mazacotes
canglionares cervicales, y la linfadenitis dermatopatica (reticulocitosis lipome-
lanética). Mencién aparte merecen los denominados seudolinfomas extragan-
glionares, de localizaciéon predominante en la orbita, pulmén y aparato di-
gestivo.

ENFERMEDAD DE HODGKIN
Horacio Oliva y Carmen Rivas. Madrid.

I) Microscopia optica.

Se han revisado 640 adenopatias que corresponden a 429 enfermos. Ademas
se han excluido 26 casos por no tener bloques ni preparaciones, 34 casos por
material o datos insuficientes y 25 casos por error diagnéstico. KEn total han
sido 85 los casos excluidos que previamente estaban archivados como enfer-
medad de Hodgkin.



Los distintos tipos segun la clasificacion de RYE se distribuyen de la si-
guiente forma: Predominio linfocitico, 79 enfermos (18,42 %), 45 varones y
34 hembras en los que se estudiaron 133 ganglios linfaticos. Esclerosis nodu-
lar, 167 enfermos (38,93 %), 91 varones y 76 hembras, a los que corresponden
248 adenopatias. Celularidad mixta 123 enfermos (28,68 %) que corresponden
a 72 varones y 51 hembras a los que pertenecen 174 adenopatias. Deplecion
linfocitica , 46 enfermos (10,72 %), 29 varones y 17 hembras a los que corres-
ponden 62 adenopatias. Fueron considerados como inclasificables 14 casos
(3,6 %), pertenecientes a 9 varones y 5 hembras a los que corresponden 23
adenopatias. Otros casos no han sido tabulados en espera de controlar su evo-
lucion clinica.

En relacién con los subtipos histolégicos encontramos que dentro de los 79
casos de predominio linfocitico, 11 (2,56 %) corresponden a la forma nodular
y 68 (15,85 %) a la forma difusa. En el grupo de esclerosis nodular encontra-
mos 8 casos en fase celular (1,86 %), 6 sobre una histologia de predominio
linfocitico y 2 de celularidad mixta. En fase de esclerosis birrefringente, tanto
segmentaria como difusa, existen trece casos (3,03 %) de predominio linfoci-
tico, 142 (33,10 %) de celularidad mixta y 4 casos (0,9 %) con probable deple-
cién linfocitica.

Los 123 casos de celularidad mixta presentan en tres de ellos (0,70 %) una
imagen nodular y en los 120 restantes (27,97 %) una disposicion difusa. Los 46
casos de deplecién linfocitica corresponden 30 (7 %) a fibrosis difusa y 16
(3,73 %) a reticular.

En cuanto a la persistencia y cambios en el tipo histolégico de la enferme-
dad de Hodgkin en aquellos casos con biopsias sucesivas nos encontramos: pre-
dominio linfocitico, 6 casos persistentes y uno con cambio a esclerosis nodular.
Esclerosis nodular, 15 casos con persistencia del mismo tipo histolégico y cam-
bio: de uno a predominio linfocitico y seis a celularidad mixta. Celularidad
mixta, diecisiete casos con persistencia y cambio de una a esclerosis nodular y
de otro a deplecion linfocitica. KEn tres casos con biopsias sucesivas de deple-
cién linfocitica no hubo ningin cambio.

La distribucion por edades en décadas de los 284 casos en los que se ha
podido conocer, se distribuye de la siguiente forma: de 0 a 9 afos, 8 casos
(2,82 %). De 10 a 19 anos, 41 casos (14,44 %). De 20 a 29 anos, 80 casos
(28,17 %). De 30 a 39 anos, 56 casos (19,72 %). De 40 a 49 anos, 49 casos
(17,25 %). De 50 a 59 anos, 30 casos (10,56 %). De 60 a 69 afios, 13 casos
(4,58% ) y de 70 a 79 anos, 7 casos (2,46 %). En conjunto, el 82,2 % aparece
por debajo de los 50 anos y el 17,8 9% por encima.

De estos enfermos y por la importancia que supone para su encuadramien-
to clinico asi como para su prondstico hemos examinado 28 biopsias hepaticas
por puncién en las cuales hay ausencia de infiltracion en 8 (28,57 %), proba-



ble infiltracién en 13 (46,42 %) y segura infiltracién en 7 (25,01 %). Por lapa-
rotomia se han examinado otros 41 casos: sin afectacién de bazo ni higado, 12
(29,26 %), con afectacion del bazo y no del higado, 8 (19,51 %), con afecta-
cién del bazo y del higado, 18 (43,90 %), con probable afectacién de bazo
e higado, 1 (2,43 %) vy sin afectacion del bazo y probable del higado, 1
(2,43 %).

En nuestra opinién la tnica lesion con un cierto valor, de las multiples des-
critas como pre-hodgkinianas es la lesion epitelioide preferentemente nodular
que hemos podido comprobar cémo en dos casos se transformaba en Hodgkin
auténtico. ksta imagen, verdadera encrucijada de la Patologia ganglionar se
imbrica con la forma epitelioide de Lennert y Mestdagh, de la cual hemos te-
nido un caso seguido hasta la autopsia y que presentaba los caracteres clinicos
y morfolégicos habituales en dicha forma histolégica.

Dentro de los distintos tipos histolégicos hemos encontrado las siguientes
peculiaridades morfolégicas. Predominio linfocitico: 7 casos con conservacion
parcial de la arquitectura, 10 con depdésito hialino focal no birrefringente, 11
con infiltrado inflamatorio minimo, 5 con reaccién epitelioide nodular, 1 con
reaccion sarcoidea esplénica, uno con granuloma epitelioide con necrosis ca-
seificante en la que no se pudieron demostrar bacilos acido alcohol resistentes
y uno con xantomatosis. Un caso coincidié con un adenocarcinoma gastrico.
Esclerosis nodular: Conservacién parcial de la estructura en seis casos, granu-
loma tuberculoide necrotizante con Zielh negativo, 1 caso, necrosis tumoral 11
casos, tres de ellos con xantomatosis, invasion vascular un caso. Otro corres-
ponde a un Hodgkin familiar, pues tiene un hermano fallecido de la misma
enfermedad y otro al que le han aparecido bultos en el cuello. Celularidad
mixta: Conservacién parcial de la arquitectura, 2 casos; necrosis, 19 casos,
en una ocasion acompanada de un granuloma de cuerpo extrafo; calcificacion
un caso; fibrosis, 22 casos; invasién vascular, 1 caso; hiperplasia adventicial
arteriolar en hojas de cebolla, 2 casos; reaccién epitelioide, 5 casos; amiloido-
sis secundaria, 3 casos. Deplecion linfocitica: negrosis en 2 casos, una con cé-
lulas xantomatosas; amiloidosis secundaria, 1 caso; invasién vascular, 2 casos.

IT) Inmunologia

18 biopsias ganglionares correspondientes a 14 enfermos han sido examina-
das al microscopio de fluorescencia, después de fijar los fragmentos tisulares
en nitrégeno liquido, cortarlos en criostato y tratarlos con antisueros a la IgC,
IgM, IgA, fibrinégeno y complemento, comprobandose una intensa reaccién a
la IgM en foliculos persistentes en un Hodgkin focal de predominio linfocitico.
El resto sélo muestra fluorescencia positiva en células aisladas a uno o a va-
rios de los antisueros empleados, demostrando la inespecificidad y la escasez
de la respuesta inmunolégica celular.



IIT) Histoquimica

En 20 casos se han podido examinar cortes con técnicas para detectar fos-
fatasa acida, fosfatasa alcalina, esterasa inespecifica, succino dehidrogenasa,
DPNH diaforasa y TPNH diaforasa. De todo ello nos interesa destacar la
frecuente reaccion positiva de la célula de Sternberg a la fosfatasa acida.

1V.  Microscopia electronica

Se han examinado 18 adenopatias que corresponden a 15 enfermos de
Hodgkin, de los 47 casos de este proceso, incluidos para estudio ultraestructu-
ral. Corresponden 7 a predominio linfocitico, dos a esclerosis nodular, 1 a ce-
lularidad mixta y 7 a deplecion linfocitica.

Todos los campos electrénicos han sido elegidos previamente con cortes de
control de una M. tefiidos con Giemsa.

La problematica mas importante de este estudio es dudar de cual es la
estirpe celular basica de este proceso. Hasta ahora se ha considerado que di-
cha célula era de naturaleza reticular y que los elementos linfoides eran meros
acompainantes. Nosotros consideramos como elementos reactivos a los leuco-
citos eosindfilos y neutréfilos, a los elementos tisulares derivados de los mono-
citos sanguineos y a los fibroblastos. Una vez identificados estos elementos asi
como las células reticulares fijas caracterizadas por sus desmosomas y mas
problematicamente por sus fibrillas intracitoplasmaticas, nos queda una proli-
feracion de elementos celulares dificilmente identificables, cuyos caracteres
nucleocitoplasmaticos representan para nosotros una transformacién secuencial
desde el pequeiio linfocito hasta la gran Sternbergh, cuyo simil fisiolégico es
la respuesta del tejido linfoide a distintos antigenos y cuyo simil experimental
es la modificacion del linfocito en cultivos con distintas sustancias principal-

mente la P.H.A.
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Galera, H.; Matilla, A.; Fernandez Sanz, J.; Carapeto, R; y
Zamorano, L.

“Induccion Experimenta e Carcinoma Suprarrenal mediante radiaciones
“Ind Exp tal de C Sup 1 liant d
ionizantes’.

Catedra de Histologia y Anatomia Patologica de las Facultades de Medicina de
Salamanca y Granada.

En el presente trabajo intentamos conseguir carcinomas cortico-suprarrenales,
tras la aplicacion local de elevadas dosis de radiaciones ionizantes, y analizar
las transformaciones morfol6gicas que se originan, especialmente en el aspecto
ultraestructural. Ademas, hemos valorado el efecto de los disturbios hormo-
nales (en relacién con exceso de ACTH, principalmente), como favorecedores
de los “roentgencancers”.

Con este objeto realizamos el siguiente esquema experimental en diversos gru-
pos de ratas radiadas: administracion de ACTH exégena, exéresis de la su-
prarrenal derecha e implantaciéon de la izquierda en el bazo, lo mismo mas
administracion de ACTH exé6gena, adrenalectomia subtotal izquierda y exé-
resis de la suprarrenal derecha, lo mismo mas administracion de ACTH
exogena.



Estudios efectuados por WARREN (1966), mediante irradiacién local, sélo
habian logrado la obtencién de tumores medulares. Por otro lado se conoce
que la hipéfisis, tiene un efecto cancerigeno sobre la corteza suprarrenal
(WOLLEY, 1950; MOUSEN, 1956; y FERGUSSON, 1953), y es generalizada
la opinién de que solamente las gonadotropinas tienen efecto inductor. Sin
embargo, el influjo de la ACTH no se habia demostrado, pues nunca se inten-
16 provocar un exceso de esta hormona, asociado a la actuacién de otro agente
cancerigeno.

A. Martinez, J. Merchan, M. M. Sala, G. Renedo, J. Fernandez Pascual
y A. Bullon Ramirez.

“Carcinogénesis y Nitrosoamidas™.

Citedra de Anatomia Patolégica de la Facultad de Medicina de la Universi-
dad Complutense. Madrid.

Desde 1970 venimos ocupandonos de este problema. Segiin nuestra experien-
cia, las vias que han resultado mas aptas para la produccién de tumores ner-
viosos son la transplacentaria y la intraperitoneal; ha resultado menos ttil,
en nuestras manos, la via digestiva.

Hemos utilizado 21 ratas Wistar, de ambos sexos, inyectadas con MNU por
via intraperitoneal en animales adultos y jévenes y, ENU con dosis tnica por
via transplacentaria estudiando los resultados en las crias. La incidencia para
todos los tumores (provisional en tanto se concluye la experiencia) es de
57’5 %, y para los nerviosos de 35’87 9. Estos valores se han conseguido mez-
clando los resultados de series que dieron una incidencia nula, con otras de
selectividad muy marcada.

La incidencia de tumores con respecto al sexo es mayor en hembras cuando
utilizamos animales adultos, y menor en animales jévenes; no existe diferen-
cia alguna cuando nos valemos de la via transplacentaria.

También encontramos notable diferencia en el tiempo de induccién de los tu-
mores, ya que con la MNU coincide la aparicion de las neoplasias en un mo-
mento muy preciso de la experiencia, alrededor de los 6 meses en ratas jove-
nes y un poco mas tardia (8 meses) en las adultas. Cuando se utiliza la via
transplacentaria la aparicién de los tumores esta repartida entre los 5 y 13
meses de la vida de los animales.

Estos resultados, asi como la potencialidad cancerigena sobre otros érganos y
tejidos seran comentados en el momento de la exposicién.



A. Santos Briz, J. Terron, H. Galera, A. Matilla y L. Zamorano.

“Microscopia 6ptica y electronica de la Hepatocarcinogénesis Experimental
con 20 - Metilcolantreno y 3 - 4 Benzopireno”.

Catedra de Histologia v Anatomia Patolégica de Salamanca.

Considerados en comunicaciéon precedente los aspectos generales de la hepato-
carcinogénesis experimental en rata Wistar mediante la aplicacién directa de
20 - Metilcolantreno y de 3 - 4 Benzopireno, en la presente hacemos un estu-
dio morfolégico, histolégico y ultramicroscépico de los carcinomas obtenidos
en la experiencia. Las diferencias de métodos y cancerigenos utilizados por los
diferentes autores, aparte ya de otros modificadores de la cancerogénesis, difi-
cultan los estudios comparativos. No obstante en nuestra experiencia compa-
ramos los hallazgos 6pticos y ultramicroscépicos con los obtenidos por otros

autores en la hepatocarcinogénesis inducida por diversas substancias.

Begoina Reparaz y Gonzalo Herranz.

“Carcinogénesis hepatica por Dietilnitrosamina. La morfologia de la induc-

ciéon de tumores mediante dosis minimas”.

Departamento de Anatomia Patolégica. Facultad de Medicina. Universidad
de Navarra. Pamplona.

Es un hecho conocido que los agentes hepatocarcinégenos inducen cambios
morfolégicos de doble naturaleza: los simplemente citotéxicos y los propia-
mente carcinogenéticos; y que tales efectos son respectivamente dependientes
de la dosis diaria y de la dosis total acumulada. En el presente trabajo, se
han inducido tumores hepaticos en ratas mediante dosis minimas de dietilni-
trosamina, obteniéndose un cuadro morfolégico practicamente libre de alte-
raciones de tipo téxico. Se presentan los hallazgos, tanto en microscopia de
luz como en microscopia electrénica, que muestran las diferentes fases del
proceso de cancerizacion.



J. Terron, A. Santos Briz, A. Cunado, R. Carapeto y J. Fernandez Sanz.

“Hepatocarcinogénesis Experimental con 20 - Metilcolantreno y 3 - 4 Benzo-
pireno.

Catedra de Histologia v Anatomia Patolégica de Salamanca.

Se estudian los resultados obtenidos en la induccién de carcinomas hepaticos
por Metilcolantreno y Benzopireno en ratas Wistar, mediante la aplicacién
directa del cancerigeno en el higado. Los animales fueron distribuidos en varios
grupos, aplicando a cada uno de ellos una determinada pauta de experimen-
tacién. Teniendo en cuenta el cancerigeno utilizado, concentracién del mismo
y la duracién del experimento, se estudian las alteraciones morfolégicas obser-
vadas durante la Hepatocarcinogénesis y los tipos de tumores conseguidos.

Antonio Cardesa.

“Tumorigénesis vascular con dimetilnitrosamina e inhibicién de la formacién
“in vivo™ de este carcinégeno mediante vitamina C.

Eppley Institute For Research in Cancer. University of Nebraska Medical
Center. Omaha, Nebraska (U.S.A.)

En un primer experimento la administracién intraperitoneal de dimetilnitro-
samina (DMN) a 100 ratones suizos adultos de ambos sexos, ocasioné entre
otras neoplasias, una elevada incidencia de tumores vasculares preferentemente
en las hembras. Estos tumores mostraron una localizacién predominantemen-
te retroperitoneal. Histolégicamente los tumores fueron hemangiomas caver-
nosos, hemangioendoteliomas y angiosarcomas, mostrando gran similaridad
con los tumores humanos.

En un segundo experimento con ratas MRC se estudié la formacién de DNM
mediante administracion intragasirica de aminas secundarias o terciarias y
NO,Na, que reaccionan en presencia del CIH estomacal. Dimetilamina fue la
amina secundaria empleada y aminopirina (PIRAMIDON) la amina terciaria.
En un tercer experimento la adicién de vitamina C al segundo sistema expe-
rimental inhibié la formacién de DMN. Esta produccién se determiné valo-
rando histolégicamente las necrosis hepaticas que producen DMN y midien-
do la actividad de las transaminasas séricas

Puesto que los tumores vasculares humanos son mas frecuentes en hembras,
como en nuestro modelo experimental, y ademas se dan preferentemente en la



infancia, recomendamos especialmente en nifios la cautelosa administracion de
drogas con aminas terciarias (PIRAMIDON), etc. También indicamos el posi-
ble beneficio de la vitamina C, previniendo la reaccién intragastrica de aminas
secundarias y terciarias con nitritos. Estos dltimos abundan en las aguas y son
empleados industrialmente para conservar alimentos.

J. Merchan, A. Martinez, J. Fernandez Pascual, M. L. Sala, G. Renedo
y A. Bull6n Ramirez.

“Caracteres biomorfolégicos de los tumores nerviosos inducidos con MNU y

ENU”.

Cdtedra de Anatomia Patoligica, Facultad de Medicina de la Universidad
Complutense. Madrid.

La localizacién preferente de los tumores nerviosos inducidos con MNU y
ENU, son los hemisferios cerebrales, nervios periféricos y médula espinal. El
punto de origen dentro de los hemisferios cerebrales es dificil de precisar,
dado el tamaiio casi siempre gigantesco que alcanzan los tumores y la destruc-
cién consiguiente de las estructuras normales.

La catalogacion de estos tumores, ofrece serias dificultades por la casi constante
presencia de focos necrético-hemorragicos en la trama de los mismos, y ade-
mas, porque segin lo que hemos observado hasta el momento presente las
células tumorales son elementos muy indiferenciados que si bien se asemejan
muchas veces a los de oligodendroglia, en otras ocasiones recuerdan, tanto
desde el punto de vista microscépico como ultraestructural a las células indi-
ferenciadas del tubo neural. Utilizando las impregnaciones con plata se pone
de manifiesto un gran predominio de elementos micro y oligodendrogliales en
estos tumores. Sin embargo, debemos advertir que hasta el momento presente
no estan totalmente concluidos los estudios electromicroscépicos de nuestros
casos, y por tanto no podemos saber si éstos contribuiran de una manera po-
sitiva a su clasificacién definitiva.

J. J. Vazquez y A. Dominguez.

“Proceso de ciliogénesis en la hiperplasia de endometrio”.

Departamento de Histologia y Anatomia Patolégica y Ginecologia de la Uni-
versidad de Navarra. Pamplona.

Se estudia al microscopio de luz, en cortes semifinos, y al electrénico, el pro-
ceso de ciliogénesis del endometrio humano, con especial referencia a la hiper-



plasia, por ser en ésta donde el proceso se halla mas desarrollado. Comienza
en células situadas basalmente en la lamina epitelial, en las que, en el area
subnuclear, tienen lugar varias reduplicaciones de los centriolos. Uno de los
extremos de cada centriolo comienza a crecer y se asocia con una vesicula que
se adapta al mismo a modo de dedal. Se origina asi un esbozo de cilio que
sigue creciendo dentro de la vesicula. Estas terminan por fusionarse unas con
otras, constituyendo una vacuola unica con cilios y microvellosidades. La va-
cuola subnuclear rota luego en el citoplasma, localizandose en la porcién su-
planuclear, a la vez que toda la célula se alarga en la direccién de la luz; al-
canzada ésta, la vacuola se aproxima a la membrana plasmatica, se fusiona con
ella y los cilios se liberan en la luz. La estructura de los cilios generalmente
responde a la férmula habitual (9 +2), si bien algunos se desvian de la misma.

José R. Iglesias y B. Holdorff.
“Encefalopatia vascular subcortical progresiva de Binswanger”.

Instituto de Neuropatologia (Prof. Dr. J. Cervés-Navarro) y Departamento de
Neurologia (Prof. Dr. H. Schliack) de la Universidad libre de Berlin. Alema-

nia Occidental.

Desde que Binswanger en 1894 describe un cuadro clinico-patolégico bajo el
nombre de “Encefalopatia subcortical progresiva crénica” han aparecido en
la literatura unos cuarenta casos semejantes y en combinacién con lesiones
cerebrales por hipertensién, en individuos tempranamente seniles, dementes
adultos, ldes cerebroespinal e intoxicaciones. Sin embargo no hay unidad de
criterios al establecer su clasificacion nosolégica, su diagnéstico diferencial y
en especial al explicar patogenéticamente las llamadas lesiones en la sustan-
cia blanca en discrepancia con los minimos cambios corticales.

Con el fin de ofrecer una critica del problema morfolégico de la encefalopatia
vascular subcortical, se presentan cuatro casos tipicos, y quince casos con
desmielinizaciones focales y subcorticales en individuos que clinica y/o anato-
mopatolégicamente presentaban lesiones vasculares de diversa etiologia.

Se hace especial referencia a las diferentes lesiones vasculares halladas en los
diversos estratos cerebrales y se expone la importancia patogenética de la en-
cefalopatia de Binswanger, tanto clinica como morfolégicamente.



Carbajo Vicente, M.; Sanchez Salorio, M.; Diaz-Flores, L.; Ortiz
Urdiain, G.; y Pérez de Vargas, 1.

“Retinoblastoma indiferenciado. Ultraestructura”.

Catedra de Histologia v Anatomia Patologica. Facultad de Medicina. Santiago
de Compostela.

Los autores presentan un estudio con microscopio electrénico del retinoblasto-
ma indiferenciado. Después del examen de miltiples fragmentos de diversa
localizacion topografica comprueban que en su constitucién existen dos com-
ponentes ultraestructurales fundamentales :

1.>—Componente desdiferenciado. Fxtensas zonas estaban formadas por célu-
las pequefias de nucleo grande, redondeado o escotado, cromatina reforza-
da debajo de la membrana nuclear. En el citoplasma, abundantes polirriboso-
mas libres y en general escasas mitocondrias. En la membrana superficial unio-
nes de refuerzos con las células adyacentes. Son frecuentisimas las figuras de
mitosis y los fenémenos necréticos.

2.—Componente diferenciado. Muy raramente se observan células dispuestas
en empalizada, las cuales estan dotadas de una prologacién que posee un en-
sanchamiento en forma de maza, en la parte externa. En ocasiones, se visuali-
zan discos membranosos paralelos. Recuerdan a los receptores retinianos.

Se estudia la invasién tumoral y la respuesta del epitelio pigmentario, en el
que se aprecian zonas atréficas, quedando reducido a una fina lamina.

La observacién a nivel ultraestructural de zonas diferenciadas en medio del
amplio componente de desdiferenciacion hacen pensar que ambas formas tu-
morales representan un mismo proceso en diferente estadio evolutivo.

Diez Nau, M. D. y Escalona Zapata, J.

“Estudio comparativo del astrocitoma hemisférico con técnicas clasicas
y cultivo de tejidos™.

Servicio de Anatomia Patologica de la C.S.P.F.F. de Madrid.

El estudio de los astrocitomas hemisféricos permite separar tres subformas: fi-
brosos, fasciculados y protoplasmicos, que tienen una recia personalidad con
métodos histolégicos de rutina. El estudio con impregnaciones argénticas, con-
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firma la vigencia de esta clasificacién, que representa la equivalente tumoral
de las posibilidades de evolucién morfolégica en los estadios de hiperactividad
astrocitaria. El estudio de estos casos por medio del cultivo de tejidos, de-
muestra un crecimiento sorprendentemente unitario, debido a la habitual sim-
plificacion del tejido explantado, que tiene como contrapunto la unitariedad
subestructural de todos los tipos de neuroglia.

Estas tres subformas, no conllevan un diferente grado de malignidad en prin-
cipto, sino que éste depende de la evolucion del tumor en el tiempo en virtud
de la cual se asiste a una progresiva malignidad. Su substrato morfolégico con
técnicas clasicas, es la aparicion de areas “histolégicamente malignas”. La im-
pregnacién argéntica de estos astrocitos mas malignos, demuestra la persisten-
cia del caracter astrocitico aun dentro de una progresiva atipia. Por su parte,
el estudio con cultivo de tejidos, demuesira la persistencia del patrén astroci-
tario con apariciéon de formas anormales, gigantoides y monstruosas.

Como conclusiones, parece que :

1.—El astrocitoma hemisférico, es una entidad biol6gica tinica, definida por
tres subformas.

2.—Cada una de ellas tiende a evolucionar hacia una progresiva malignizacion.

3.—KEsta transformaciéon maligna coexiste con el mantenimiento de un patrén
morfolégico astrocitario constante, sin desdiferenciacion.

Lépez de la Riva, M.; Escalona Zapata, J.; Alvarez Fernandez, E.
“Papilomas de los plexos coroideos™.

Ciudad Sanitaria Provincial ~Francisco Franco™. Servicio de Anatomia Pato-

logica. Madrid.

Los papilomas de los plexos, son junto con los quistes coloides, los tumores
mas genuinamente intraventriculares.

De su poca frecuencia, da idea la cortedad de las casuisticas, en las que la in-
cidencia oscila entre 0,5 y 0,6 por ciento del total de las neoplasias intracra-

neales (Cushing 1932, Henschen 1955, Ziilch 1958).

En nuestro material (Registro Nacional de Tumores del Sistema Nervioso de
la A K C C) se han encontrado 5 casos que son objeto de nuestra comunicacion.
La problematica se centra especialmente en los caracteres histolégicos diferen-
ciales, asi como en las dificultades en enjuiciamiento de las formas malignas.
Con respecto a este ultimo punto los criterios basicos son: alteraciones epite-
liales, mitosis, necrosis, invasiéon de los tejidos subyacentes, metastasis; que
sin embargo carecen de un valor absoluto, en general.



Pascual, E.; Galera, H.; Garcia Miranda, J. L.; Martin, A.; y
Gonzalez Feria, L.

“Ganglioglioma con oligodendroglioma®.
Facultades de Medicina de La Laguna vy Granada.

Los tumores de estirpe neuronal del S.N.C. ademas de ser poco frecuentes, han
originado numerosas controversias. Existen discusiones sobre su comporta-
miento biolégico, definicién y nomenclatura.

Presentamos el siguiente caso de ganglioglioma con el deseo de contribuir a la
consolidacién de esta entidad y de advertir su rara aunque posible maligni-
zacion.

Se trata de una paciente de 44 afios que desde los siete meses de edad present6
crisis epiiépticas. Hace ocho meses comenzé con dolores de cabeza y luego se
instauré un cuadro de hipertensién intracraneal. K1 L.C.R. era muy anormal y
la angiografia mostré un proceso expansivo en el lébulo temporal izquierdo.
En el acto operatorio se advirti6 una tumoracién oval, de 2 cm. de diametro
mayor y de consistencia moderada. Adyacente a ella existia otra, mas blanda
y hemorragica, peor delimitada y de unos 3 cm. de didmetro mayor.

El estudio histolégico revelé que la primera de estas tumoraciones obedecia a
un ganglioglioma constituido por proliferacién combinada de elementos neu-
ronales, en los que se identificaron grumos de Nissl, y elementos gliales. La
segunda correspondia a un oligodendroglioma.

Al revisar la historia clinica, los datos operatorios y los hallazgos histolégicos,
cabe suponer que el ganglioglioma fue la neoformacién inicial y que en su su-
perficie (periferia) o en el tejido adyacente se ha desarrollado el oligodendro-
glioma. En este sentido sefialamos que Russell y Rubinstein advierten que la
malignizacién de los gangliogliomas ocurre precisamente en el componente
glial de los mismos.

Escalona Zapata, J. y Diez Nau, M. D.

“Estudio comparativo del glioblastoma con técnicas clasicas y cultivo
de tejidos™.

Servicio de Anatomia Patolégica de la C.S.P.F.F. Madrid.

A lo largo de la historia de la Neuropatologia el glioblastoma ha pasado de
ser una entidad independiente a considerarsele en algunos medios, como un
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simple derivado del astrocitoma. El principal problema es que con métodos
clasicos, este tipo tumoral se define por sus caracteres secundarios —densidad
celular, necrosis, empalizadas, monstruosidades, etc.—, que traducen una ele-
vada malignidad, pero no por los primarios como seria deseable.

La impregnacién argéntica demuestra una estructura celular basica —prima-
ria— bipolar, con mezcla de elementos multipolares y gigantes.

Por su parte, el estudio con cultivo de tejidos, muestra un crecimiento inicial-
mente bipolar que al cabo de cierto tiempo se transforma en un tipico patrén
multipolar, mas o menos atipico, lo que demuestra su naturaleza astrocitaria.
Sin embargo, estudiando el glioblastoma y el astrocitoma maligno conjunta-
mente, pueden demostrarse una serie de diferencias inexplicables por un es-
quema teérico tan simple. Valorando las caracteristicas biolégicas de ambos,
resalta la aparicion glioblastoma en edades tempranas y seniles, y del astroci-
toma en las edades medias, por lo que parece que sélo la inmadurez del cere-
bro infantil y la involucién del senil, permiten una desdiferenciacién rapida
con desarrollo de un glioblastoma, en tanto que las circunstancias de la glia
del adulto, harian que en esta época, la transformacién sea menos brusca, se
mantenga una cierta diferenciacion, y se de lugar al astrocitoma maligno.

Linares, J.; Alonso, J.; Toro, M.; Jordano, J. y Galera, H.
“Astrocitoma de retina”.

Cdtedra de Histologia y Anatomia Patolégica. Facultad de Medicina de Gra-
nada. Granada.

El astrocitoma es uno de los tumores que con menos frecuencia se encuentra
en el globo ocular. En la literatura que hemos revisado sélo encontramos cin-
co casos bien documentados, que no estaban asociados con esclerosis tuberosa
o con neurofibromatosis y que no eran el preducto de la extensién intraocular
de un astrocitoma del nervio éptico. El interés de la presentacién de este caso,
radica, por consiguiente, en su extraordinaria rareza.

Se trata de una nina de 9 anos de edad, que hace un afio consulta al oftalmé-
logo por pérdida de visién en el ojo derecho sin presentar sintomas objetivos.
En aquel momento fue observada una neoformacién prominente y limitada
que no interesaba la papila del nervio éptico. En el momento de la interven-
cién la pérdida de visién es total y el fondo del ojo es inexplorable debido a
la presencia de un glaucoma hemorragico.



En el examen anatomopatolégico del globo ocular enucleado se advirtié una
tumoracion retiniana insertada en el nervio 6ptico y que conserva intacta la
limitante interna. Las células proliferantes son astrocitos, con predominio de
la variedad protoplasmatica.

Los astrocitomas de retina de todos tipos generalmente se describen como ha-
martomas, debido a su frecuente asociacién con facomatosis. El caso que pre-
sentamos es un buen ejemplo de auténtico tumor astrocitario retiniano, no
asociado con facomatosis.

Gutiérrez, Lopez-Campos, Pérez Crespo y Lopez Escobar.

“Estudio histoquimico del cordoma maligno”.

Catedra de Histologia y Anatomia Patoligica. Facultad de Medicina de Cadiz.
Y Servicio de Neurocirugia del Instituto Social de la Marina. Cadiz.

Se han realizado una serie de reacciones histoquimicas encaminadas al cono-
cimiento de los carbohidratos en diferentes zonas del tumor destancando entre
otras las siguientes :

Pas, Azul de toluidina a diferente pH, captacién de hierro coloidal, Azul
alcian a diferente pH, accion de diferentes enzimas v bloques de grupos fun-
cionales.

Los resultados observados en matriz y células quedan sumariados seguida-
mente :

Se observa una reaccion Pas + con diferentes grados de intensidad en forma
difusa o granular, tanto en la matriz como en la mayoria de las células con ci-
toplasmas fuertemente retraido y vacuolizado; este material en algunas zonas
es dificil de extraer con enzimas.

El Azul de toluidina, revela una metacromasia resistente a la extraccién con
etanol. Kl Azul alcian a pH 0,5 es +, igualmente la reaccion Hale, quedando
visible en zonas pericelulares.

Los diferentes bloqueos quimicos inhiben la reaccién metacromatica con fené-
menos de sulfatolisis.

La reaccion del hierro (IIT) ha sido —. A la vista de estos datos resumimos
se trata de un material fuertemente sulfatado alternando con zonas de gran
riqueza Pas + resistente a la extracciéon enzimatica.
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A. del Villar, M. J. Gayoso, M. Gutiérrez, J. L. Trueba, J. L. Garcia-
Sanchez, A. Cabello, J. R. Ricoy, H. Liafo.

“Adinamia episédica hereditaria. Contribucién a su mecanismo patogénico”.

Clinica Puerta de Hierro y Departamento de Microscopia Electrénica de la
Facultad de Medicina Complutense. Madrid.

Entre las miopatias episédicas destacan las asociadas a alteraciones potasémi-
cas, que de herencia autosémica, dominante, afectan preferentemente a los
varones. Anatomopatolégicamente son similares aunque clinicamente mues-
tran diferencias.

En la forma hipopotasémica las crisis, generalmente nocturnas, aparecen entre
la primera y la segunda década, con frecuencia semanal o mensual y duracion
de 6 a 12 horas. Hay hipopotasemia y electromiograficamente potenciales mio-
paticos. En la forma hiperpotasémica las crisis son precoces, breves, diarias y
diurnas. Hay miotonia, parestesias, hiperpotasemia y electromiograficamente
incremento de potenciales de insercién vy descargas mioténicas. Solamente en

éstas se alcanza completa recuperacién en la edad adulta.

Presentamos dos casos familiares de Adinamia Episédica Hereditaria: el pa-
dre (55 afos) en la etapa de recuperacién, la hija (15 afios) en un periodo cri-
tico e intercritico. Microscépicamente en el padre se evidenciaron minimas al-
teraciones miopaticas con predominio de las fibras claras para ATPasa (75 %).
En la hija ambas biopsias fueron similares observandose intensa prominencia
del reticulo rojo, tendencia a la cavitacién con marcada positividad para en-
zimas oxidativos. Destaca la presencia aislada de fibras atréficas, generalmente
pertenecientes al tipo 1I y con inversion de la reaccién oxidativa. El reticulo
prominente, las vacuolas, algunas con material PAS +, son las alteraciones
clasicas en este proceso y que ultraestructuralmente correponden a dilatacio-
nes irregulares del reticulo sarcoplasmico que suceden durante una crisis, pu-
diendo llegar a ser permanentes tras varios anos de crisis periédicas. Las fibras
atréficas, en general pertenecientes al tipo Il y con inversién enzimatica, su-
gieren un mecanismo neurogénico como seiialase Engel (1972).



J. L. Trueba, M. J. Gayoso, J. L. Garcia Sanchez, M. Gutiérrez, A. del
Villar, A. Cabello y J. R. Ricoy.

“Miopatia ocular descendente: A propésito de su naturaleza mitocondrial”,
(Estudio de tres casos).

Clinica Puerta de Hierro y Departamento de Microscopia Electronica de la
Facultad de Medicina Complutense. Madrid.

Desde los trabajos de Kiloh y Nevin (1951); y pese a existir datos que hacen
dudar del significado miopatico de los hallazgos anatomopatolégicos a nivel de
los musculos oculares extrinsecos (Drahmann y cols., 1969), los casos de
oftalmoplejia externa progresiva han venido siendo considerados patolo-
gica y patogénicamente como miopatias oculares. Este tipo de transtorno es
relativamente raro y recientemente el estudio histoenzimatico y ultraestructu-
ral de los musculos esqueléticos no oculares en algunos de estos casos han per-
mitido definir un grupo de miopatias oculares descendentes en las cuales las
alteraciones morfolégicas mitocondriales encontradas las encuadraria dentro
de las llamadas miopatias mitocondriales (Castaigne vy cols., 1972: Vallat
y cols., 1972).

Aportamos el estudio histolégico, histoenzimatico y ultraestructural de tres
casos de miopatia ocular descendente mitoncondrial (dos de ellos hermanos y
el tercero esporadico) en los cuales los hallazgos encontrados los hacen entera-
mente superponibles a los nueve casos publicados hasta la fecha (Zintz y
Neue, 1967; "Aubert y cols., 1968; Walter y cols., 1969 ; Lessell y cols., 1969;
Sluga y Moser, 1969; Sluga y Monneron, 1970; Pateisky y cols., 1970; Cas-
taigne y cols., 1972 y Vallat y cols., 1972).

El estudio bioquimico mitocondrial practicado en los tres enfermos, no reali-
zado hasta la fecha en este tipo de miopatia mitocondrial, permite hacer inte-
resantes consideraciones sobre la correlacion funcional del transtorno mito-
condrial.

A. Cabello, M. J. Gayoso, J. L. Trueba, J. L. Garcia-Sanchez, A. del
Villar y J. R. Ricoy.

“El problema de la hipotrofia de las fibras tipo I y la desproporcion de tipos
en las miopatias congénitas”.

Clinica Puerta de Hierro y Departamento de Microscopia Electronica de la
Facultad de Medicina Complutense. Madrid.

Entre los procesos patolégicos neuromusculares existen algunos que afectan
preferentemente a un determinado tipo de fibras musculares. Asi las fibras
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tipo I se afectan selectivamente en la distrofia mioténica, miopatias mitocon-
driales, enfermedad de Kiloh-Nevin, atrofia escapulo-tibio-peroneal, central
core y miopatia nemalinica. Por otra parte la atrofia selectiva de fibras tipo II
se encuentra en la miastenia gravis, atrofia por desuso, intoxicacién crénica
por corticoesteroides, PEES, miopatias metabdélicas, denervacién y artritis
reumatoide.

Por otra parte existen algunos casos de hipotonia congénita en los que la
lesion mas importante esta en relacién con una hipotrofia de fibras tipo I (con
mayor o menor ntimero de nucleos centrales) y/o hipertrofia de fibras tipo 11;
asi han surgido las siguientes entidades: hipotrofia de fibras tipo I y nucleos
centrales (Engel y cols., 1969), hipotrofia de fibras tipo I sin nicleos centra-
les ni miotonia (Prince y cols., 1972), miopatia familiar con probable lisis de
miofibrillas en tipo I (Cancilla y cols., 1971) y la desproporcién congénita de
tipos (Brooke y cols., 1971).

Presentamos el estudio de un caso de hipotonia congénita en un niio de 2
anos cuya biopsia muscular mostré predominio de fibras tipo I y despropor-
cion en el diametro de las fibras con hipertrofia de tipo II.

En base a los hallazgos histoquimicos y ultraestructurales discutiremos la es-
pecificidad de dicho proceso y el posible mecanismo patogénico a la luz de las
teorias del arbol neuronal (Kngel, 1970, 1972).

J. R. Ricoy, A. Gimeno, L. Diaz-Flores, M. J. Gayoso, J. L. Trueba,
M. Gutiérrez, J. L. Garcia-Sanchez, A. del Villar y A. Cabello.

“Estructuras nemalinicas en procesos de denervacion”.

Clinica Puerta de Hierro y Departamento de Microscopia Electrénica de la
Facultad de Medicina de la Universidad Complutense. Madrid.

La presencia de estructuras nemalinicas descrita como lesién especifica de una
miopatia congénita (Shy y cols., 1963; Conen y cols., 1963) ha sido encontra-
da como lesién inespecifica en polimiositis, distrofia muscular y enfermedades
neuromuscular atipica con inclusiones semejantes a mixovirus (Jerusalem
y cols., 1971), en miopatia distal congénita (Lapresle y Fardeau, 1972), asi
como también en musculos denervados experimentalmente (Karpati y cols.,
1972). Hasta la fecha, en nuestro conocimiento, la lesién no ha sido descrita
en procesos de denervacion humanos. Aportamos el estudio histolégico, his-
toenzimatico y ultraestructural del musculo estriado de cuatro enfermos diag-
nosticados de proceso por denervacién: un caso de atrofia espinal crénica



juvenil pseudomiopatica, vy tres casos de neuropatia crénica con desmieliniza-
cion segmentaria, uno de ellos del tipo “onionbulb neuropathy”. Nuestros ha-
llazgos confirman en material humano patolégico los logrados experimental-
mente y amplian el espectro de inespecificidad de la lesion nemalinica. En el
estudio ultraestructural hemos hallado como hecho constante, en asociacién
con las estructuras nemalinicas, una lesion miofibrilar de la banda A (sobre los
filamentos gruesos), con conservacién de miofilamentos finos, lo cual sugiere
que el bastoncillo representa una alteracion estructural del complejo Z-I
reaccional a la lesiéon primaria de la banda A.

J. L. Garcia-Sanchez, L. Diaz Flores, M. J. Gayoso, J. L. Trueba,
A. del Villar, A. Cabello y J. R. Ricoy.

“Neuropatia hereditaria con labilidad a la paralisis por presion”.

Clinica Puerta de Hierro v Departamento de Microscopia Electronica de la
Facultad de Medicina de la Universidad Complutense. Madrid.

La neuropatia hereditaria con labilidad a la paralisis por presién constituye
un cuadro clinico-patolégico de reciente descripeion.

Desde el punto de vista clinico la manifestacion mas destacable esta consti-
tuida por paralisis sucesivas, afectando el territorio de uno o varios nervios,
acompanadas de parestesias y trastornos sensoriales. La duracion es variable,
entre varios dias a varios meses; la paralisis estd siempre precedida de ejerci-
cio brusco o presién mecanica sobre el nervio o tronco nervioso. El caracter es
transitorio y sélo en algunos casos se encuentra alguna secuela clinica y/o
electromiografica.

Las pruebas electrodiagnisticas muestran invariablemente una alteraciéon de la
velocidad de conduccién motora y sensorial.

Morfolégicamente los nervios surales de los casos avanzados (Eart y cols.,
1964 ; Mayer y cols., 1968; Behse y cols., 1972) muestran pérdida de las fi-
bras mielinizadas con desmielinizacion segmentaria y fibrosis endoneural. El
examen ultraestructural (Behse y cols., 1972) muestra una disminucién del co-
ciente diametro axonal-diametro externo con presencia de “sausages” mie-
linicos.

Presentamos el estudio del musculo peroneo lateral largo y nervio sural en
una familia afecta de este proceso, constituida por: el padre de 49 anos y tres
hijos (dos hembras de 16 y 14 anos y un varén de 15 aiios).
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El estudio o6ptico y ultraestructural nos permitira completar las hipétesis pa-
togénicas senaladas por Behse v Buthtal en el TV Congreso de Electromiogra-

fia (Bruselas, 1972).

Sanz Esponera, J.; Pascual Pascual, E.; Fernandez Martin, F.;
y Martin Herrera, A.

“Estudio con microscopia optica y electronica de un caso de
distrofia mioténica”.

Facultad de Medicina de La Laguna (Prof. J. Sanz Esponera). La Laguna.

Se estudia un caso de distrofia mioténica (Steinert-Curschmann) con distribu-
cién caracteristica de atrofia muscular acompanada de atrofia testicular. Reali-
zamos un estudio éptico y ultraestructural de las biopsias ejecutadas. A nivel
de la M.O. se observa una marcada atrofia de las fibras musculares, que tienen
citoplasmas intensamente teiiidos y abundantes nucleos, dispuestos en hilera,
que ocupan la porciéon central de la fibra. En otras fibras se aprecia una mar-
cada hipertrofia, estando limitadas éstas por tabiques fibroadiposos. La biop-
sia de testiculo muestra tubos seminiferos reducidos al estado de cordones hia-
linos con esclerosis peritubular poco pronunciada y que en ocasiones contie-
nen células de Sertoli. Las células de Leydig, estan dispuestas en amplios gru-
pos y presentan un citoplasma de caracter marcadamente eosinéfilo. Con el
M.E. se observa una afectacién, de grado variable, de la totalidad de las fibras
estudiadas. Los cambios mas caracteristicos estan definidos por la degenera-
cion de los miofilamentos de varias sarcomeras dentro de una miofibrilla. Las
lineas Z aparecen tortuosas y frecuentemente dobles, algunas figras musculares
estan retraidas, contienen acumulos de nucleos centrales y vacuolas autofa-
gicas.

C. Elizalde y J. A. Matz.

“Patologia testicular de la infertilidad masculina: Estudio de 635 casos
biopsiados™.

Fundacion Puigvert. Barcelona.

Previa consideraciéon de las condiciones que debe reunir toda biopsia de teste
en su obtencién y fijacion, hacemos una exposicion de las lesiones elementales



que puede presentar el testiculo infértil, procurando seguir una pauta fija y
sistematica, con objeto de que las lesiones de todas las estructuras histolégicas
sean mencionadas en el informe.

Con esta finalidad, dichas lesiones las agrupamos en su descripcion en tres
apartados, que engloban los diferentes componentes anatémicos del testiculo:
albuginea, tubos seminiferos e intersticio.

Estas lesiones elementales las ordenamos, segin sus asociaciones mas frecuen-
tes, en un intento de establecer una correlacion clinico-patolégica con aque-
llos cuadros clinicos en los que la biopsia se realiza con mayor frecuencia:
azoospermia, oligoastenospermia severa, criptorquidia, varicocele, hipogona-
dismos, alteracion de la via excretora, lesiones yatrogenas, etc.

Finalmente, hacemos una breve exposicién de ciertos sindromes endocrinos
en lo que respecta, fundamentalmente, a su repercusion testicular: Del Cas-
tillo, Kallmann y Klinefelter.

Nistal, M.; Potenciano, J. y Contreras, F.
“Hialinizacién arteriolar del testiculo”.

Ciudad Sanitaria de la Seguridad Social “La Paz’. Departamento de Anato-
mia Patolégica (Prof. F. Contreras). Madrid.

Revisan los autores las caracteristicas morfol6gicas, histoquimicas e inmunolé-
gicas de las hialinizacién arteriolar del testiculo; con especial referencia a la
repercusién de estas lesiones arteriolares sobre la espermatogénesis, estudian-
do las asociaciones de esta lesion arterial con diferentes cuadros anatomo-
clinicos a través de la biopsia testicular o del examen de piezas de autopsia.

J. Sola Pérez, M. C. Monzonis Torres, M. Rodriguez Bermejo.

“A proposito de 2 casos de adenoacantoma endometrial”.

Servicio de Anatomia Patolégica de la Residencia de la Seguridad Social
“Virgen de la Arrixaca’. Murcia.

La oportunidad de haber estudiado dos casos de adenoacantoma endometrial
en mujeres relativamente jovenes (3.* década), nos induce a comentar diver-
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sos aspectos de esta neoplasia, tanto histolégicos (en ambos componentes tu-
morales) como pronéstico, etc., y relacion con las metaplasias benignas.

F. Pastor, Gutiérrez, Lopez Campos y Pérez Crespo.

Catedra de Anatomia Patolégica de la Facultad de Medicina de Cadiz v Servi-
cio de Obstetricia vy Ginecologia de la Residencia Sanitaria *’Fernando Zama-

cola” de Cadiz. Cadiz.

Presentamos un caso de Arrenoblastoma con las siguientes caracteristicas :

1.> Bilateralidad.

2. Embarazo concomitante que llega a término.

3. Difusién neoplasica con metastasis en epiplon y en mesocolon sigmoideo.

4.° Secundariamente ascitis.

5. Evidentes signos de virilizacion que interpretamos de origen suprarrenal.

6. Tratamiento de la diseminacién con antifélicos y citostaticos.

7. Feto vivo, nacido en parto normal con determinadas caracteristicas que
interpretamos consecutivas al tratamiento con antifélicos.

8. Realizamos estudio Histologico e Histoquimico e insistimos sobre varios
aspectos morfolégicos del cuadro.

F. Nogales Fernandez y A. Froufe

“Teratomas sé6lidos ovaricos con implantes gliales maduros en el peritoneo”.
P < Y
Fundacion Jiménez Diaz. Madrid.

Se presentan dos casos de teratomas solidos ovaricos (grado histolégico I)
(Thurlberck o Scully) con implantes peritoneales de tejidos maduros (grado 0)
preferentemente gliales. De esta asociacion sélo hay comunicados en la litera-
tura 25 casos. Las edades de los pacientes fueron de 27 y 45 respectivamente,
los mas altos registrados en la literatura en esta asociacién. La clinica fue de
masa abdominal en los dos y de dolor en un caso solo. La supervivencia, buena,
de 17 y 28 meses respectivamente, lo cual concuerda, con los datos evolutivos
de otros autores. Ambos fueron tratados por histerectomia seguida de quimio-
terapia. Un caso fue tratado con Vinblastina, Metothrexate y ciclofosfamida y
otro con Methothrexate, Clorambucil y Actinomicina D.

Histolégicamente la tumoracién principal corresponde a teratomas con areas
embrionarias, escasamente proliferativas y predominantemente de tejidos neu-




rales. Las metastasis son de tipo implantativo, no proliferativos, sin areas em-
brionarias y compuestas casi exclusivamente de tejidos gliales maduros.

Se hacen consideraciones sobre la peculiar biologia de estas tumoraciones y se
ilustre la diseminacién de los mismos a través de roturas capsulares.

De la Vega Benayas, P.; Rayon Martin, J. M.; Rivas Rodero, S.;
Ramos Freixa, J.; Calabuig Alborch, R.; Revert Faus, F.; Caballero, M.
y Herrainz, C.

“Valoracién del estadio anatéomico en la enfermedad de Hodgkin mediante
laparotomia exploradora y esplenectomia. Estudio de la correlacién clinico pa-
tolégica en 26 casos”.

Ciudad Sanitaria de la Seguridad Social ~La Fe’’. Servicios de Anatomia
Patologica, Medicina Interna y Cirugia. Valencia.

El problema fundamental en la valoracion inicial del paciente afecto de en-
fermedad de Hodgkin es el de determinar el grado de extensién anatémica del
proceso, ya que el pronéstico y modalidad terapéutica varian segun el estadio.
Con este objeto, se realizé la laporatomia exploratoria con esplenectomia y
biopsias hepaticas y ganglionares en 26 enfermos. Tras la intervencion en 11 de
ellos se confirmé el estadio clinico preoperatorio. En 15 hubo discordancias,
con avance en 3 de los casos y retroceso en 12.—Se exponen los principales as-
pectos histolégicos y estadisticos.

Larrauri, J.; Patréon, M.; Lopez Barea, F.; Calvo, M. y Contreras, F.
“Tumores histiocitarios. Estudio de 158 casos”.

Ciudad Sanitaria 'La Paz. Madrid’ .

Se estudian 158 casos de tumores histiocitarios, haciendo una revisién de los
criterios morfolégicos en los que se basa el diagnéstico y clasificandolos segiin
su tendencia hacia la diferenciacién fibrogénica e histiocitaria, tanto de los
considerados benignos, como de los malignos.

Aprovechando los casos estudiados se hace especial énfasis en las variedades
atipicas y malignas, que son los que plantean mayores problemas de diagnés-
tico diferencial, tanto por su dificultad diagnéstica como por su escasa fre-
cuencia.
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J. L. Sarasa Corral y J. M. Coba Cebalios.
“Hallazgos auté6psicos en el plasmocitoma”.
Departamento de Anatomia Potaldgica. Fundacion *’Jiménez Diaz”. Madrid.

Basandonos en los tres datos que definen un mieloma: proliferacion atipica de
células plasmaticas, lesiones 6seas y alteraciones en las proteinas séricas, selec-
cionamos los casos autopsiados en el departamento de Anatomia Patol6gica de
la Fundacién “Jiménez Diaz”. Para ello hemos recogido datos clinicos impor-
tantes a la hora de valorar el pronéstico y los comparamos con las lesiones ana-
témicas y la evolucién seguida por el enfermo. Entre los aspectos anatomo-
patolégicos hacemos hincapié especialmente en la nefropatia del mieloma.

L. Capote.

“Anatoml’a PatOlO’"iCa de laS Leu(‘enliab‘. IJStudiU ne rrO’ SiCO de ‘)() casos
a eq p
(le lellu)SlS.

Fundacion " Jiménez Diaz’”. Madrid.

El objeto de este trabajo es comprobar la incidencia y forma de infiltracion
de las proliferaciones leucémicas en los distintos 6rganos, y observar los patro-
nes mas frecuentes en cada tipo: leucemias mieloides agudas y crénicas, leu-
cemias linfoides y leucemia monocitica. Se incluye un caso de leucemia de
células plasmaticas, por su rareza, sin pretender sacar conclusiones de su ob-
servacion.

Se considera de especial interés desde el punto de visto histopatolégico el ana-
lisis de la afectacion leucémica de ciertos organos, como el higado y los gan-
¢lios linfaticos, que con frecuencia son objeto de biopsia diagnostica. Se hace
especial hincapié en los posibles aspectos diferenciales de estos procesos con
sus afines: linfomas, histiocitosis y reticulosis, en el terreno morfolégico, cuan-
do asientan en estos 6rganos.

J. Jeronimo Navas Palacios, F. Gonzalez Palacios y H. Oliva Aldamiz.
“Anatomia patologica de la Histiocitosis X”
Departamento de Anatomia Patolégica. Fundacion “Jiménez Diaz”. Madrid.

Se presentan los datos obtenidos del estudio de todos los casos de Histiocito-
sis X vistos en las Fundacion “Jiménez Diaz”, desde el ano 1957 al 1972.



Se pone especial atencion en las caracteristicas histopatologicas de la afecta-
cion 6sea, cutanea, ganglionar y pulmonar.

Hemos incluido en este trabajo aquellos procesos extra-6seos solitarios, con
cuadro morfolégico compatible con el del granuloma eosinéfilo 6seo como son
los infiltrados eosinéfilos en: tracto genito-urinario, ganglios linfaticos, tiroi-
des, etc.

Finalmente se comunica, por el interés mnosologico del mismo un caso de
Xantoma diseminado con diabetes insipida autopsiado recientemente en este
centro.

H. Oliva y C. Rivas.

“Enfermedad de Hodgkin: Consideraciones sobre 429 casos y aportacion de los
estudios histoquimicos, inmunofluorescentes y ultraestructurales a su meca-
nismo patogénico”.

Departamento de Anatomia Patologica. Fundacion *’Jiménez Diaz”’. Madrid.

Desde el punto de vista de la microscopia 6ptica se considera el estudio de 429
casos de I.H. después de desechar 85 estudiados como tal enfermedad. Se dis-
tribuyen de la siguiente forma: Predominio linfocitico 79, de los que 11 son
nodulares y el resto difusos. Esclerosis nodular 167, 8 en fase celular y el
resto con bandas birrefringentes. Celularidad mixta 123 casos, de los que 3 son
nodulares v el resto difusos. Depleccion linfocitica 46 y 14 inclasificables.

Se considera la forma epitelioide de Lennert cuya naturaleza se demuestra en
un caso seguido hasta la necropsia, el valor de los nédulos epitelioides como
lesion premaligna y la persistencia y transiciéon de los distintos tipos.

Los caracteres histoquimicos (fosfatasa acida y alcalina, esterasa, succinohi-
drogenasa, DPNH y TPNH) se aplican particularmente a su demostracién en
la célula de Stenberg.

Desde el angulo inmunolégico se presenta los hallazgos en 18 estudios que co-
rresponden a 14 enfermos, empleando en los cortes ganglionares antisueros
IeG, IgM, IgAfi fibrinégeno y complemento C’3.

Los estudios microscépico-electrénico en 14 casos muestran la estirpe basica de
la proliferacion neoplasica a través de sus distintos componentes, describién-
dose su patologia nuclear (alteraciones del nucleolo, cuerpos nucleares, mito-
condrias intranucleares, tamano y forma de los nitcleos) y caracteristicas cito-
plasmaticas relativamente especificas (fibrillas, desmosomas) junto a las alte-
raciones mitocondriales, lisosomicas, golgianas, reticulo-endoplasmicas, etc.
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Fernandez Sanz, J.; Galera, H.; Santos Briz, A.; Matilla, A.;
Carapeto R. y Léopez Aparceros, J.;

“Reaccion Histiocitaria en los Linfosarcomas”.

Facultades de Medicina de Granada (Prof. Dr. Ortiz Picon), Salamanca
(Prof. Encargado Dr. Santos Briz). Granada y Salamanca.

En la practica anatomopatolégica diaria encontramos, ocasionalmente, una
morfologia tumoral dentro de los linfosarcomas que nos crea situaciones du-
bitativas a la hora de encasillar estas neoplasias. El motivo de esta comunica-
cioén es la presentacion de seis casos, estudiados con los microscopios éptico y
electronico, de linfoma linfocitico pobremente diferenciado, en los cuales se
advirtié una intensa reaccion histiocitaria, semejante a la del linfoma de

Burkitt.

Los seis pacientes a que nos referimos eran ninos menores de 14 anos. Cuatro
de ellos presentaron un linfosarcoma localizado fundamentalmente, en el mo-
mento de su diagnostico, en los ganglios laterocervicales. Otro correspondia a
una neoformacién del tejido linfoide de la laringe y el dltimo presenté adeno-
patias tumorales retroperitoneales y mesentéricas.

A través de este estudio advertimos, en las células proliferantes, las caracteris-
ticas propias de un linfoma linfocitico pobremente diferenciado, y senalamos
ciertos aspectos diferenciales en relacion con el tumor de Burkitt. En conse-
cuencia, creemos que la reaccion histiocitaria podria ser una simple manifes-
tacion peculiar de estos linfomas en la infancia, relacionada con un indice ele-
vado de muerte celular o con el drenaje linfatico del territorio afectado.

Ondiviela Gracia, R.; Giralt, M.; Torres, A.; Martinez Tello, F. J.
vy Raichs, A.

“Mielosis eritrémica crénica (Sindrome de Heilmeyer-Schoner)”.
Ciudad Sanitaria ~José Antonio” de la Seguridad Social. Zaragoza.

Se presenta el caso de una mujer de 61 anos de edad con anemia refractaria
leucoeritroblastica e importantes anomalias citoquimicas medulares que per-
miten establecer el diagnéstico de eritroleucemia cronica. La enferma fallece
a los 8 meses de evolucion. La necropsia descubre una infiltracién generaliza-
da de 6rganos por elementos medulares tipicos, granulocitarios y eritrocitarios,
y células gigantes que por sus caracteristicas morfocitoquimicas son interpreta-
dos como paraeritroblastos. Se discute el diagnéstico diferencial y se realiza
una revision de la literatura.




Georges Delsol, Jacqueline Familiades, Francois Vincent, Jacques
Pris, Jean Fabre, Jacques Fabre.

“Aspects morphologiques des Lympho-Histiocytoses. A propos de 4 cas”.

Chaire D’ Anatomie Pathologique (Professeur Jacques Fabre). Service D’ He
matologie-Clinique (Professeur J. Monnier). Toulouse. Francia.

Les auteurs rapportent les lésions histologiques médullaires et hépato-spléni-
ques retrouvées dans les lympho-histiocytoses. L’attention est attirée sus 1’étu-
de ultrastrurale de la rate et du foie. Les “hairy cells” son retrouvées en trés
grand nombre dans les sinusoides et leur cytoplasme présente les complexes
lamellaires récemment décrits. La nature de ces cellules est discutée a la lu-
miére des données de la littérature.

Toro, M.; Linares, J.; Caracuel, M." D.; y Galera, H.

“Neumonia por pneumocystis carinii, asociada a enfermedad de inclusion cito-
megalica, en un paciente adulto afecto de linfoma”.

Catedra de Histologia v Embriologia General y Anatomia Patologica. Facultad
de Medicina de Granada.

La moderna terapéutica, sobre todo en lo que se refiere al campo de las neo-
plasias, ha suscitado el incremento de la frecuencia de determinadas enferme-
dades y en ocasiones la aparicion de nuevos cuadros patolégicos. En ello ra-
dica el interés de la presentacién del siguiente caso.

Se trata de una paciente de 62 anos de edad, que presenté un reticulosarcoma
generalizado y que por este motivo fue tratada con farmacos antimitéticos y
radioterapia. En el estadio final de su evolucién aparecié un cuadro de insufi-
ciencia respiratoria. En el estudio necrépsico, se advirtié una neumonia inters-
ticial con la presencia de pneumocystis carinii y de signos histolégicos carac-
teristicos de la enfermedad de inclusion citomegalica.

Descripciones semejantes fueron ya realizadas por Hamperl en el 1956 vy
Symmiers en 1960. No obstante, los casos referidos hasta el momento son pocos
y las nuevas orientaciones terapéuticas sugieren hacer pensar a los patélogos en
esta posible combinacién etiolégica en algunas neumonias.
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G. Bautista y M." T. Garrastazu.
“Pseudo linfoma de Spiegler-Fendt: Formas localizada y generalizada”.

Departamento de Anatomia Patolégica. Hospital General “Santiago Apéstol’ .
Vitoria.

Se presentan las caracteristicas anatomopatologicas, clinicas y evolutivas de
dos enfermos diagnosticados de Pseudolinfoma de Spiegler-Fendt, en sus for-
mas localizada y generalizada, comentandose esta discutida entidad, empezan-
do por su denominacién tan variada v confusa. Se exponen a continuacién los
tipos histolégicos descritos en la literatura y se revisa la bibliografia, intentan-
do aclarar su histogénesis y prondstico.

M. Sans y A. Moragas.

“Enfermedad de Kimura: Aportacion de un caso”.
Departamento de Anatomia Patologica (Prof. A. Moragas) de la Ciudad Sani-
taria ~Francisco Franco™ de la Seguridad Social, v Facultad de Medicina de la

Universidad Auténoma de Barcelona.

La enfermedad de Kimura, descrita por este autor en 1948, constituye una
lesion benigna de la piel de naturaleza desconocida, caracterizada por una sin-
cular proliferacién vascular angioblastica, acompanada de marcada infiltra-
cién linfocitaria y eosinofilica, habiéndose descrito en la literatura japonesa
con los nombres de granuloma linfoide eosinofilico o granuloma eosinofilico
de partes blandas, y mas recientemente en la occidental como hiperplasia an-
giolinfoide subcutanea eosinofilica (Wells y Whimster, 1969) o por el epénimo
de su descubridor. Algunos autores distinguen como una entidad independien-
te de la anterior, debido a su localizacién dérmica, el denominado granuloma
piégeno eosinofilico o “atipico™.

Recientemente hemos tenido ocasiéon de estudiar un caso tipico en una mujer
de 24 anos, de localizacién anteroaxilar, que presentamos dada la rareza del
proceso y el caracter dermohipodérmico de las lesiones observadas por nos-
otros, con elementos angioblasticos cercanos a la epidermis, lo que induce a
considerar que la enfermedad de Kimura y el granuloma-piogéneo eosinofilico
son probablemente un mismo proceso. Se analizan los aspectos histopatolégicos
de las lesiones y se discuten los problemas de diagnostico diferencial frente a



un hemangioendotelioma maligno, dado el caracter angioblastico activo del
proceso en sus fases iniciales, con el granuloma facial, la linforreticulitis de
inoculacién, el hamartoma angiofolicular linfoide de localizacién cutanea y el
grupo de linfomas malignos de la piel.

M. Fresno y M. Sans.
“Mesoteliomas pleurales. Aportacion de 5 casos”.

Departamento de Anatomia Patélica (Prof. A. Moragas) de la Ciudad Sanita-
ria “Francisco Franco” de la Seguridad Social y Facultad de Medicina de la
Universidad Autéonoma de Barcelona.

En una serie de 924 autopsias en adultos (1967-1972) se han observado 5 meso-
teliomas pleurales, lo que representa una frecuencia del 0,54 % en la serie.
Durante el mismo periodo el nimero de carcinomas de pulmén hallados en
autopsias fue de 24 (2,6 %). Dos de los casos habian sido diagnosticados clini-
camente, y confirmados por biopsia. En los restantes se traté de hallazgos de
autopsia. Ires casos afectaban el lado izquierdo y dos el derecho. En tres ca-
s0s existian metdstasis adrenales y en uno invasién de las capsula hepatica. En
ninguno de los casos se identificaron cuerpos asbéstico, ni existian tampoco
antecedentes de exposicion. Se comentan los aspectos morfolégicos propios de
cada caso.

Fernandez Segoviano, P. (Clinica Puerta de Hierro). Madrid.
Suarez Alvarez R. (Hospital Clinico de San Carlos). Madrid.

“Alteraciones pulmonares en pacientes sometidos a ventilacién mecanica con
concentraciones elevadas de oxigeno”.

Clinica Puerta de Hierro. Madrid.

Se estudian con microscopia 6ptica y electrénica los pulmones de dos pacien-
tes con lesion cerebral severa y sin alteraciones pulmonares previas que se en-
contraban sometidos a tratamiento con ventilacién controlada con concentra-
ciones elevadas de oxigeno en el gas suministrado.

Se analizan las alteraciones morfolégicas y se comparan con las consideradas
como caracteristicas de esta lesion en los casos revisados en la literatura
mundial.
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Carmen Benasco Naval y Roger Bernat Landoni.

“Neumonia perinatal. Serie autépsica™.

Ciudad Sanitaria " Principes de Espaiia’. Barcelona.

El presente estudio se realizé sobre el material necrépsico obtenido de 546 re-
cién nacidos, de menos de 4 dias de vida, afectos de una neumonia perinatal.
Esta serie se recogié de entre el total de necropsias realizadas entre 1968 y 1972.
Se examina especialmente la incidencia de fibrina en el exudado alveolar dado
el singular comportamiento que se le atribuye en la literatura actual, asi
como las alteraciones necrépsicas asociables a la neumonia en este periodo.

Finalmente se efectiia un estudio estadistico que relaciona la neumonia peri-
natal con las horas de vida, sexo, tiempo de gestacién, peso al nacer, historia
del parto y clinica neonatal.

Material procedente de la Ciudad Sanitaria de la Seguridad Social *’Francisco
Franco’” de Barcelona.

E. Alvarez Fernandez, M. Lopez de la Riva y M. Lecona Echevarria

“Frecuencia de los distintos tipos anatomopatolégicos de enfisema pulmonar

en Madrid”.

Servicio de Anatomia Patolégica. Ciudad Sanitaria Provincial *’Francisco

Franco™ . Madrid.

El interés creciente despertado por las bronconeumopatias crénicas obstructi-
vas del grupo de la bronquitis crénica-enfisema, ha llevado, en los tltimos
anos, a la sistematizaciéon de las técnicas de estudio adecuadas y a la definicién
de criterios mediante los cuales reconocer dichos procesos en las piezas necrop-
sicas, a pesar de todo lo cual contintan sin aclarar importantes aspectos, tanto
de la etiologia como de las relaciones reciprocas entre ambas enfermedades.

La via de solucién de esta problematica se basa, en lineas generales, de un
lado en la reproducciéon experimental de dichas enfermedades, de otro en el
estudio de la incidencia geografica de las mismas, que permita deducir, al me-
nos en parte, su relacion con factores genéticos y ambientales.

En este sentido se han estudiado los pulmones de 100 autopsias consecutivas en
el Servicio de Anatomia Patolégica de la C. S. P. F. F., procedentes de enfer-
mos no seelccionados, buscando en las mismas la presencia de enfisema, su tipo
y gravedad, con objeto de correlacionar los resultados con series similares.




V. Novell Sala y J. Casalots Serramia.
“Estudio de las células claras en la epidermis del pezon™.

Servicio de Anatomia Patolégica. Ciudad Sanitaria de la Seguridad Social
“Principes de Espania”. Barcelona.

Se estudia la presencia de células claras en la epidermis del pezén, conside-
rando las diversas teorias histogenéticas y examinando su posible relacién con
las células claras que se observan en la enfermedad de Paget.

El material examinado corresponde a 316 pezones: 64 procedentes de pieza de
exéresis quirurgica mamaria por carcinoma, 110 pezones obtenidos de necrop-
sia de adulto y 142 obtenidos de autopsias pediatricas.

R. Bernat Landoni y J. M. Lauweryns.
“Neumonia intrauterina. Estudio Experimental”.

Ciudad Sanitaria de la Seguridad Social “’Principes de Espana’, Barcelona.

Pathologie B, Universidad de Lovaina, Bélgica.

Estudio experimental efectuado sobre 93 fetos obtenidos de 12 conejas prena-
das. Tras practicar en éstas una operacién cesarea, en 54 de sus cavidades am-
nidticas se inyectaron diversas substancias consideradas como responsables de
la neumonia congénita humana. Entre 12 y 72 horas después de la inoculacién
fueron obtenidos mediante una segunda operacion cesarea y sacrificados inme-
diatamente todos los fetos. Se realizé un estudio sistematica histopatolégico
de sus necropsias. En los alveolos pulmonares de cada uno de ellos fue detec-
tada la aspiraciéon de las substancias inyectadas.

tl meconio humano, los restos celulares amnioéticos, el jugo gastrico fetal y la
acidificacion del liquido amniético no han producido reacciones granulocita-
rias. La inoculaciéon de streptococus foecalis, escherichia coli, staphylococus
aureus o klebsiella pneumoniae produjo cuadros de corioamniotitis aguda en
las 25 (100 %), cavidades amniéticas inyectadas. De estas 25 en 19 (76 %) fe-
tos se evidenciaron imagenes histopatologicas de una neumonia intrauterina
experimental. El cuadro morfolégico de ésta es superponible a la neumonia
congénita humana, incluida la ausencia de fibrina en los exudados alveolares.
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M. Marquez Ramirez.
“Pélipos uterinos de tipo istmico. Estudio clinico-patolégico™.

Departamento de Anatomia Patolégica vy Ostetricia y Ginecologia. Facultad
de Medicina de Barcelona.

En primer lugar, se establece el concepto de “pélipo istmico”, como una va-
riedad dentro del amplio grupo de los poélipos cervicales uterinos.

Se determina la frecuencia de los mismos, en relacién con el resto de los po-
lipos del cuello uterino.

Se estudian los principales datos clinicos que presentan las pacientes afectas de
tales formaciones poliposas (edad, antecedentes patolégicos y obstétricos, ci-
clo menstrual, sintomatologia, exploracién ginecolégica, etc.).

Se describen los caracteres macroscépicos de tales pélipos (forma, tamaio, lo-
calizacién, coloracién y consistencia). A continuacion, se efectia un detallado
estudio de sus caracteres histopatologicos (glandulas, estroma, vasos, epitelio
superficial).

Asimismo, se hace referencia a la patologia asociada a estos pélipos istmicos.

Finalmente, se hacen algunas consideraciones sobre la importancia de la iden-
tificaciéon como tales de este tipo de pdlipos.

Rayon, J. M.; De la Vega, P.; Sanchez-Cuenca, J. M.; Rodrigo-More-
no, M.; Gonzalez-Molina, A.; Marty, M. L.; Serra, M. y Baguena, J.

“Afectacién hepatica en donantes de sangre portadores de antigeno de Austra-
lia. Hallazgos histolégicos en 52 casos.

Ciudad Sanitaria de la Seguridad Social *’La Fe” de Valencia. Departamento de
Anatomia Patologica. Valencia.

La relacién entre presencia del AAH circulante y hepatitis de larga incuba-
cién sugiere como hipétesis la posible existencia de lesiones hepaticas en por-
tadores sanos de este antigeno. Presentamos los hallazgos histolégicos en un
grupo de 52 donantes de sangre AAH positivos, que fueron sometidos a una
sistematica de estudio dirigida a detectar una posible hepatopatia. Un frag-
mento del material obtenido mediante puncién biépsica hepatica se utilizé
para inmunoflorescencia, mientras que otro, se destiné para estudio anatomo-
patolégico, procesandose por los métodos corrientes y utilizando tinciones de




hematoxilina-eosina, tricréomico, Pas, D-Pas, reticulina y tinciones para hie-
rro. Las lesiones se valoraron siguiendo un plan topografico previamente esta-
blecido y sin conocer los resultados clinicos, analiticos o inmunolégicos ni los
obtenidos por métodos de inmunoflorescencia. En funcién de la importancia
de las lesiones se establecieron 4 grupos:

Grupo A) Sin afectacion hepatica: 15 casos (299%). B) Afectacion hepatica
minima: 20 casos (38%). C) Afectacién hepatica moderada: 14 casos (27%),
que se distribuyen en dos hepatitis crénicas persistentes, 6 hepatitis residua-
les, 2 esteatosis moderadas, 1 siderosis difusa y 3 hepatitis reactivas. D) Afec-
tacion hepatica severa: 3 casos (6%), una cirrosis micronodular, una hepati-
tis agresiva y una esteatosis masiva.

Nos llamé poderosamente la atencién la existencia de cierto polimorfismo he-
patocelular, observado en 14 biopsias, probablemente en relacion con la pre-
sencia intracelular del AAH detectado por procedimientos de inmunoflores-
cencia.

Aspectos parciales de este trabajo, realizado en colaboracién con los Servicios
de Medicina Digestiva, Inmunologia y Hematologia, han sido seleccionados y
presentados en el XII Congreso Espanol de Patologia Digestivo (Bilbao, 1972
y en el 7T Th Meeting of European Assotiation for the Study of the Liver
(Arhem, Holanda, setiembre 1972).

Guzman Ortuiio Pacheco.
“Silicosis hepatica y esplénica”.
Residencia Sanitaria de la Seguridad Social *’Sta. Maria del Rosell”. Cartagena.

Hemos tenido ocasion durante el tdltimo afio de realizar abundantes autopsias
de enfermos silicosos, en la Residencia Sanitaria de la Seguridad Social ’Santa
Maria del Rosell” de Cartagena, por tratarse de una regiéon eminentemente
minera y contar con la colaboraciéon de un Dispensario de Enfermedades Pro-
fesionales. Ello nos ha permitido el estudio de un material generalmente poco
asequible en cierto volumen al Patélogo, del cual entresacamos el presente

caso (Ue comunicamos por su exce cional interés.
; sistemica s : s g -
La silicosis como enfermedad sestesmatrens por diseminacion metastasica, es un

concepto poco conocido. Tenemos que buscar en monografias muy especializa-
das para encontrar muy escasas referencias sobre el tema (Word y Schiller,
1954). Ello, unido a los problemas diagnésticos que nos planteé en vida el es-
tudio de un cilindro de biopsia hepatica, creemos que justifica plenamente la
presentacion.
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Enfermo de 46 anos de edad. Natural de La Unién. Minero. Ha trabajado como
perforista en el interior de minas de plomo, durante 15 afios. Kn 1957 se cla-
sifica de Silicosis en 3.° grado. En febrero de 1972 ingresa en el Servicio de
Medicina Interna de nuestra Institucién, encontrandose a la exploracion una
marcada hepatoesplenomegalia y alteraciéon de las pruebas funcionales hepa-
ticas. Se realiza biopsia hepatica por puncién. El enfermo fallece, diez meses
después, el 27 de diciembre de 1972. Se realiza autopsia completa.

En el cilindro de biopsia hepatica se observé una intensa hemosiderosis y dis-
creta fibrosis portal. Existia otro pigmento en los espacios porta y células de
Kupffer, de color pardo negruzco, mate, Perls negativo que fue clasificado
como carbén. No usamos el microscopio de polarizacién.

Posteriormente, en el examen postmortem, hallamos numerosisimos nédulos
blanquecinos de 2 a 3 mm. de diametro, con una periferia de color negro, a
nivel del higado y del bazo. Histol6gicamente mostraban la estructura tipica
de los nédulos neumoconiéticos, con presencia de silice, cuarzo, mica y car-
bén. Los ganglios toracoabdominales mostraban, igualmente, numerosos no-
dulos silicoticos.

Enrique Canadas Sauras.
“Bioestadistica de la cirrosis hepatica™.

Servicio de Anatomia Patolégica de la Ciudad Sanitaria de la Seguridad Social
“Principes de Espana’, Hospitalet de Llobregat. Barcelona.

Se efectua una revision del material hepatico del autor que, sobre un total de
6.131 punciones - biopsias de higado, 1.593 de ellas corresponden a cirrosis,
destacando los grupos fundamentales: 1.218 son septales incompletas, 330
septales completas y 45 pigmentarias, detallando el porcentaje estadistico.

De las cirrosis septales incompletas sélo se valoran 1.086 (descartandose los
restantes por no seguir su evolucién un minimo de tiempo o deficiencias en
sus datos analiticos) correspondiendo 756 a varones y 330 en hembras; 336 ci-
rrosis septales completas, de las cuales 216 son varones y 120 son hembras; 45
hemocromatosis. Se efectia una evaluaciéon de las incidencias del sexo y edad
y antecedentes clinicos, alcohélicos, relacién posible con hepatitis crénicas y
defectos plausibles nutricionales.




Schwarz Daigl, Arnaldo.
“Angiomatosis de venas trabeculares de bazo”.

Residencia de la Seguridad Social 20 de Novierbre’. Alicante. Servicio de
Anatomia Patologica. Jefe: A. Schwarz Daigl.

Nino de 12 aifios que tras traumatismo moderado se le diagnostica clinicamente
rotura de bazo. En cirujano (Dr. Maroto) observa venas tortuosas en super-
ficie capsular y una rotura proxima al hilio. No observa alteraciones aparentes
de la vena esplénica.

Histolégicamente aparecen canales venosos cavernosos en las trabéculas y en
la capsula. Las arterias; arteriolas, corpusculos de Malpighio y el parénqui-
ma esplénico no mostraban alteraciones significativas.

M. Rodriguez Bermejo, M. C. Monzonis Torres y J. Sola Pérez.

“Cuerpos libres intraarticulares. Su diversa estructura segin etiologia™.

Servicio de Anatomia Patologica de la Residencia de la Seguridad Social
“Virgen de la Arrixaca”. Murcia.

Se hace un estudio histolégico de cuerpos libres articulares porcedentes de 15
enfermos distintos. Su estructura es por lo general lo suficientemente demos-
trativa para orientar el diagndstico etiolégico del proceso articular, funda-
mentalmente en casos de osteocondritis disecante, condromatosis y artrosis. De
su estudio, ademas del proceso patolégico que conduce a su formacién, no es
infrecuente poder deducir el proceso de crecimiento.

F. Cruz Caro, F. Higuero Moreno, Delgado Yanes y J. L. Lopez Campos.
“Ultraestructura de los hemangiendoteliomas malignos”.

Catedra de Patologia Quirurgica y Catedra de Anatomia Patolégica de la
Facultad de Medicina de Cadiz.

Se presentan dos casos de hemangioendotelioma que constituyen de por si un
tipo raro de tumor y en los que se demuestra la diversidad evolutiva clinica y
anatomopatolégicamente.
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Desde el punto de vista clinico ambos casos tienen las siguientes similitudes:

a) Aparicién en la edad juvenil.

b) Localizacion en las cercanias de un hueso, afectando exclusivamente y de
una manera minima al periostio.

¢) Caracter recidivantes de la tumoracién.

Las diferencias clinicas son las siguientes :

a) Cada uno afecta a una persona de sexo diferente.

b) Uno se localiza en contacto con un hueso de osificacién encondral (tibia)
v el otro en un hueso de osificacién membranosa (clavicula).

¢) Las recidivas son mucho mas rapidas en uno que en otro.

d) La evolucion de las heridas operatorias, aunque una fue extirpada total y
la otra biopsia amplia, son marcadamente diferentes en beneficio de la
primera.

Los estudios angiograficos complementarios demuestran mayor neoformacién

vascular en el de mejor evolucién y nula en el de mayor malignidad que, sin

embargo, por crecimiento expansivo desvia vasos de gran calibre.

Esta evolucion clinica esta apoyada por el estudio histopatolégico, que confir-
ma el diferente grado de malignidad entre ellos. Se da a conocer la morfolo-
gia ultraestructural e histoquimica, insistiendo en las grandes modificaciones
que presenta la célula endotelial como elemento matriz de la neoformacion.
En el el caso menos maligno se practica una amplia exéresis del tumor, el otro
nos llega cuando rebasa las posibilidades quirurgicas.

A. Palacin, A. Moragas y M. T. Vidal.
“Candidiasis visceral en la infancia. Aportacién de 80 casos™.

Departamento de Anatomia Patolégica (Prof. A. Maragas) de la Ciudad Sani-
taria “'Francisco Franco’™ de la Seguridad Social v Facultad de Medicina de
la Universidad Autéonoma de Barcelona.

En una serie de 3.918 autopsias en ninos de hasta 7 anos de edad (1966-1972)
se han observado 80 casos de candidasis viscerales (2,04 9%). No se han tenido
en cuenta los casos de muguet aislado. En 26 casos (0,66 %) las lesiones eran
generalizadas, predominando en el rinén (76,9 %), pulmén (61,5 %), higado
(57,6 %) v corazén (50 %). Las suprarrenales se hallaban afectadas en el
30,7 % de los casos y el cerebro en el 26,9 %. Seis casos correspondian a ninos
en el periodo neonatal, 17 a edades entre 1 mes y 1 afo, y sélo 3 casos eran
mavores de | ano. En otro grupo de 54 casos las lesiones se limitaban a un solo



organo y no existian signos histolégicos de generalizacion (bronconeumonia
por Candida, 13 casos; pielonefritis, 3 casos; laringotraqueitis aisladas, 8
casos ; esofagitis seudomembranosa, 25 casos). Se estudia el tipo de lesiones y
su relacion con el contexto clinico y posibles factores predisponentes o desen-
cadenantes. En el grupo de candidiasis generalizadas, la totalidad de los nifos
habian sido tratados ampliamente por antibiéticos y 10 (38,4 %) habian sido
intervenidos quirdrgicamente. La sepsis por candida se consideré como la cau-
sa determinante de muerte en 14 de estos casos (71,4 %) y asociada en el resto.
Se analiza la evolucién de la incidencia autépsica anual de candidiasis, cuyos
valores para los casos globales y de generalizacion, respectivamente, es de
1,36 y 0 % en 1966; 3,77y 1,58 % en 1967; 2,02 y 0 % en 1968; 2,37 y
0,63 % en 1969; 0,96 y 0,80 % en 1970; 1,37 v 0,55 % en 1971; y de 2,43 v
0,80 % en 1972. Se analiza la significacién de esta evolucién a la luz de una
politica restrictiva en la antibioterapia, debido a los hallazgos autopsicos, con
un incremento en el dltimo ano, relacionado probablemente con indices de

ocupacion hospitalaria anormalmente elevados.

Miguel Lucas Tomas y Carmen Rivas.

“Correlacion morfo-radiolégica de los tumores de las glandulas salivares”.

Fundacion *Jiménez Diaz”. Departamento de Estomatologia. Madrid.

Se estudian veinticinco casos de los cientos cuarenta y nueve tumores disponi-
bles. Estos 25 casos llevan todos historia clinica, estudio sialografico y estudio

anatomopatolégico.

Se resumen los tumores glandulares, propiamente dichos, en cinco apartados
segiin su naturaleza morfolégica y se realiza un estudio comparativo con los
resultados clinicos, radiolégicos. La finalidad es encontrar una correlacion de
datos clinicos y sialograficos si no patognoménicos, si mas o menos tipicos que

ayude al diagnéstico clinico.

Se presentan diapositivas conjuntas de cada tipo de tumor con cada tipo de

salografia y por fin un esquema de la radiografia correspondiente.

Se intenta dar al patélogo datos clinicos que le sirvan de nuevas consideracio-

nes ante estos tumores salivares.
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Carmen Bellas e Ignacio Riesgo.
“Estudio clinico-patolégico de 5 casos de papilomas invertidos™.

Departamento de Anatomia Patolégica de la Fundacion ~Jiménez Diaz’’.
P g

Madrid.

Cinco pacientes con el diagnéstico de papilomas invertidos han sido estudiados
incluyendo los hallazgos clinico-patolégicos. Corresponden a una relacién
de 1/7 entre los polipos nasales ordinarios.

Todos los casos se localizaban en fosas nasales vy cuatro de ellos afectaban
también a senos paranasales. Kn 3 casos consta historia de polipectomias na-
sales repetidas, y en 2 de estos casos se poseen varias biopsias con el diagnéti-
co histolégico de papiloma invertido, no se han comprobado ulteriores malig-
nizaciones en ningun caso.

En relacién con todo ello se revisa la literatura, se discute la validez de la cla-
sificacién de los papilomas nasales y se estudia la relaciéon de su imagen histo-
légica con la posible recurrencia.

R. Ferrer, E. Lujan, J. M. Gémez Fayrén, V. Vicente, M. Adrados y
J. Forteza Vila (Murcia).

“Neumatosis cistoide intestinal. (Un estudio 6ptico y con microscopia electro-
nica de barrido)”.

Catedra de Histologia y Anatomia Patolégica de la Facultad de Medicina de
Murcia. (Prof. A. Llombart Bosch).

Se presenta el estudio clinico y anatomopatolégico de un caso de neumatosis
quistica intestinal extendida a ileon terminal en un varén de 60 afios con es-
tenosis pilérica organica como enfermedad de fondo. Se discute la génesis de
las formaciones cavitarias considerando los estadios sucesivos observados, asi
como la morfologia que presentan con la microscopia electrénica de barrido.

M. Carrera y R. Bernat.

“Neumatosis cistoide gastrica neonatal”.
Ciudad Sanitaria de la Seguridad Social >’ Principes de Espaiia’. Barcelona.

Se refiere a uno de los casos probablemente mas precoces de neumatosis cis-
toide gastrica y se comentan los aspectos de la misma que apoyan una de las
hipétesis patogénicas existentes en la literatura.



Se trata de un recién nacido, varén de 36 semanas de gestacion, de evolucion
normal. Kl cuarto dia de vida inicia un cuadro de vémitos y deposiciones dis-
pépticas. El diagnéstico de neumatosis gastrica se efectiia mediante radiogra-
fia (Clinica Infantil de la C.S.S.S. “Francisco Franco” de Barcelona). FEl
cultivo del liquido gastrico fue positivo a E. Coli. Fallece al cuarto dia de
vida. Se estudian los aspectos morfolégicos de esta afecciéon y los hallazgos
necrépsicos concomitantes.

F. Contreras, M. Claver, J. Monereo y C. M. Almoyna.

“Patologia de la enfermedad de Hirschprung (posibilidades y limitaciones del
diagnéstico histoquimico)”.

Servicio de Anatomia Patoligica. Ciudad Sanitaria **La Paz’". Madrid.

La enfermedad de Hirschprung (megacolon por aganglionismo congénito) se
encuentra desde el punto de vista clinico y radiolégico muchas veces inmersa
en problemas de diagnéstico diferencial de dificil solucién, respecto a otras
enfermedades congénitas o adquiridas del colon. Por otra parte, a la hora de
la extirpacion del segmento aganglionico, los aspectos clinicos, radiolégicos
o incluso macroscépicos, no son suficientes para establecer el limite de la re-
seccion. Por ambas causas, la intervencion de la Anatomia Patolégica es deci-
siva en el estudio de esta enfermedad.

La practica de biopsias de pared colénica completas representa un riesgo para
el nifo y alarga considerablemente el tiempo de hospitalizaciéon. Las biopsias
por succién en un intento de identificar morfolégicamente el plexo de Meiss-
ner, no ofrecen resultados satisfactorios. Recientemente se ha preconizado el
estudio de la actividad colinesterasica en biopsias obtenidas por succién y el
estudio de la actividad de enzimas mitocondriales en las neuronas.

En el presente trabajo se analizan los resultados obtenidos con estas técnicas
en el estudio de 93 biopsias rectales por succién (33 biopsias con resultado po-
sitivo, 26 dudosas en el primer examen y 34 con resultados negaticos) y se
computan sus posibilidades y limitaciones en el diagnéstico o en el estableci-
miento del limite de reseccion.

Se concluye en el sentido de que actualmente parece inmprescindible la utili-
zacion de estas técnicas para la correcta orientacién terapéutica de los enfer-
mos con aganglionismo del colon. Estas técnicas ofrecen suficiente seguridad
diagnostica, aunque en evitacion de falsos diagnésticos, deben tenerse en cuen-
ta las variaciones en el patrén histoquimico a nivel de la zona de transicion,
que son motivo de estudio actual de los autores.
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Andrés Vinuela Herrero.
“Duplicaciones intestinales: Presentacién de dos casos”.
Residencia Sanitaria de la Seguridad Social “'Virgen Blanca™, de Leén.

Se presenta un quiste intramesentérico de 50 gramos en una nina de 3 meses,
formado por una muscular completa con plexo mientérico y células ganglioni-
cas, hallandose necrosadas las capas internas. Y un quiste intramesentérico de
2x 2 em. en un enfermo de 17 afos, en ileon, a unos 20 e¢m. de ciego, cuya
pared presenta mucosa con vellosidades, criptas de Lieberkiihn, ribete estriado
y células de Paneth, asi como las demas capas normales del intestino, hallan-
dose en y fuera de la muscular externa formaciones condro-éseas con médula
adiposa. Ambas formaciones aparecen en el lugar de mayor asiduidad —por-
cion distal de intestino delgado— en posicién dorsal respecto al tubo intesti-
nal y dentro del mesenterio, correspondiendo a las lesiones congénitas descri-
tas a menudo como “quistes gastroentéricos” (cervicales, mediastinicos o ab-
dominales) en relacién con cualquier tramo del tubo digestivo. La teoria “neu-
roentérica” (Saunder; McLetchie y cols.) supone células endodérmicas del te-
cho del mesenterio desplazadas con los movimientos celulares que dan origen a
la notocorda. Otras teorias: “pellizcamiento” de Lewis y Thyin, “vacuolas en
la etapa s6lida” de Bremer, “vascular” de Fara y cols. Nuestros casos concuer-
dan con la teoria neuroentérica, y parece razonable que la osificacion del se-
gundo caso dependa de la presencia de elementos de proyeccién osteoblastica
(afines, o predecesores de los esclerotomos) entre las células mesodérmicas que
van a dar origen a las capas conjuntivo-musculares del intestino alrededor del
esbozo epitelial endodérmico.

Martinez Tello, F. J.; Torres, A. y Raichs, A.

“Enteritis necrotizante con manifestacion tardia de un sindrome de coagula-
cion intravascular diseminado”.

Ciudad Sanitaria " José Antonio™ de la Seguridad Social. Zaragoza.

Se presentan tres casos de ninos de 1, 2 y 49 dias de edad (dos de los cuales
tenian un sindrome de Down) que desarrollaron un cuadro abdominal agudo.
Los tres fueron intervenidos de urgencia practicindose una reseccién intesti-
nal. En dos se hall6 en la operacién una perforaciéon del intestino y peritoni-
tis. Dos ninos fallecieron a los 5 v 1 dias respectivamente después de la inter-




vencion. El estudio anatomopatolégico confirma en los tres casos el diagnostico
clinico de enteritis necrotizante.

En un caso la instauracion clinica de la enteritis necrotizante fue precedida en
diez dias por un sindrome de coagulacién intravascular diseminado (S:G.LD.),
clinicamente evidente (purpura necrética); el estudio biolégico de la coagula-
ci6on mostré el espectro clasico de una coagulacion de consumo, secundario a
sepsis por K. coli. En este caso se descubrieron microtrombos y lesiones trom-
bo-hemorragicas en los vasos de la submucosa de la pieza de reseccién intesti-
nal. Se discute la etiopatogenia de esta oscura entidad y se hace constar, a la
luz de nuestros hallazgos, el papel que puede desempenar el S.C.I.D. en la
génesis de un cierto namero de enteritis necrotizantes no oclusivas, como una
manifestacion tardia del mismo.

Luna Moré, S. y Rodriguez Ordonez, M.
“Torulosis diseminada. Presentacion de un caso”.

Residencia Sanitaria ~Carlos Haya' . Malaga.

Presentamos un caso de torulosis diseminada cuyo interés radica en la rapidez
de su evolucién y en su particular distribucion, aparte de la rareza de la en-
fermedad en si. Se trata de un hombre de 43 anos, enfermo de artritis reuma-
toide, que estando sometido a tratamiento con corticoides siente mal estado
general y nota manchas violaceas en miembros inferiores que se transforman
en ampollas y se ulceran posteriormente. A los tres dias ingresa en el hospi-
tal con marcada disnea y fallece a las pocas horas. En la necropsia se observa
que las lesiones dermo-hipodérmicas son causadas por un blastomiceto que
produce extensas areas de necrosis, degeneracion mucoide y moderada res-
puesta inflamatoria constituida por polimorfonucleares, linfocitos, células plas-
maticas e histiocitos raramente formadores de células gigantes. Los ganglios
linfaticos inguinales profundos, paraadrticos y mediastinicos, asi como una ul-
cera hallada en cuerda vocal derecha, presentan igual tipo de infeccion y de
respuesta organica. Ambos pulmones y el higado muestran multiples micro-
abscesos también provocados por el mismo hongo levaduriforme. Cerebro y
meninges, asi como los restantes organos estan libres de la infeccion.
Con la ayuda de técnicas especiales como PAS y GROCOTT y sobre todo
Mucicarmin de Mayer y suspension en tinta china llegamos a la certeza de
que se trataba de una sepsis por Criptococcus neoformans o Torula histolytica.
Destacan, pues, en este caso: la coincidencia con un tratamiento corticoide,
la rapidez de su evolucion —generalmente subaguda o cronica— y la principal
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afectacion cutanea con ulterior diseminacién que no alcanza al encéfalo tan
frecuentemente lesionado en otros casos de esta misma enfermedad.

Varela Nufez, R.; Diaz-Flores, L. y Ortiz Urdiain, G.

>

“Estudio ultraestructural del craneofarincioma’.
£

Facultad de Medicina de la Universidad de Santiago. Departamento de Anato-
mia Patolégica. Santiago de Compostela.

En el presente trabajo se estudia la ultraestructura del craneofaringioma, des-
cribiendo las caracteristicas morfolégica de:

L.—Cordones epiteliales. En ellos se ha tenido en cuenta: a) Células en em-
palizadas: Altas, de nicleo alargado, tonofilamentos abundantes, acumulos
basales de mitocondrias, desmosomas y hemidemosomas. b) Células de aspec-
to reticulado: De morfologia estrellada, tonofilamentos en su citoplasma, uni-
das por desmosomas que se pierden paulatinamente, y con abundante edema
entre ellas. ¢) Células degeneradas: Agrupacién de tonofilamentos en gruesas
masas y alteracién y desaparicion de organelas.

2.—FEstroma. El estroma presentaba fibroblastos, fibras de colagena y de re-
ticulina, asi como abundante edema.—Dentro de los procesos dentarios se ha
comparado el craneofaringioma con:

A.—Ameoblastoma. B.—Quistes radiculares.

A.—Ameloblastoma: Llama extraordinariamente la atencién el parecido ul-
traestructural de este proceso con el del craneofaringioma.

B.—Quistes radiculares: Se comparan las zonas de degeneracién quistica que
aparecen en el craneofaringioma con estos procesos, observando un procedi-
miento similar de quistificacién y desprendimiento celular.

Por ultimo se ha comparado el craneofaringioma con el diente en formacion,
donde se ha podido constatar el parecido ultraestructural entre el 6rgano del
esmalte, el ameloblastoma y el craneofaringioma.

Ante el discutido origen del craneofaringioma (restos del conducto craneofa-
ringeo, metaplasia escamosa de células del I6bulo anterior de la hipéfisis v te-
jido desplazado del érgano del esmalte), los hechos anteriormente expuestos
en esta comunicacion, parecen indicar un origen comin con el 6rgano del
esmalte.




Gregorio Garcia Julian y Amelia Martinez Tello.

“Teratomas malignos en la regiéon pineal. Presentacion de un caso y revisiéon
de la literatura”.

Servicio de Anatomia Patolégica de la Ciudad Sanitaria de la Seguridad Social
“José Antonio”. Zaragoza.

Se presenta un caso de teratoma maligno, localizado en la region del cuerpo
pineal, en un enfermo de 28 aios, que comprime el conducto de Silvio, oca-
sionando intensa hidrocefalia.

Se exponen los antecedentes de interés, la clinica, destacando la corta dura-
cion de los sintomas, la radiologia (arteriografia neumoencefalografia y ventri-
culografia), datos de laboratorio y la patologia.

El estudio microscépico del tumor hallado en la necropsia muestra componen-
tes de las tres hojas blastodérmicas con signos evidentes de malignidad, tanto
en las estructuras epiteliales como en las mesodérmicas.

Se comenta el caso y se realiza una revision de la literatura, destacando la ra-
reza de los teratomas malignos dentro de la infrecuencia de los teratomas de
la glandula pineal.

R. Fernandez Espino, E. Sanz Ortega, J. Marquez, y A. Anaya.

“Destruccién extensa de musculo papilar posterior del ventriculo izquierdo
or infarto de miocardio. Estudio de dos casos de autopsia”.
P I

Clinica Puerta de Hierro. Madrid.

La destruccién masiva de un musculo papilar atin en ausencia de ruptura, por
infarto de miocardio, es una eventualidad no excesivamente frecuente, con o
sin evidencia clinica de disfuncién del pilar. Presentamos dos casos de autop-
sia en los que se retinen en ambos como datos de interés :

1) La masiva afectacién del musculo papilar posterior del ventriculo izquierdo.
2) La presencia de dilatacién aneurismatica de pared posterior de ventricu-

lo izquierdo.
3) La obstruccion coronaria derecha a idéntico nivel.

Se comentan los datos clinicos y morfolégicos de interés, a la vez que se revi-
sa el problema.
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E. Sanz Ortega, F. Mampaso, J. Menéndez y A. Anaya.
“Endocarditis infecciosa. Kstudio de 10 casos de autopsia”.

Clinica Puerta de Hierro de la Seguridad Social. Facultad de Medicina de la
Universidad Auténoma. Madrid.

La endocarditis infecciosa continta siendo una entidad que recibe frecuente
atencién en la literatura médica; este interés que la enfermedad suscita se en-
cuentra actualmente incrementado por la apariciéon de diversos factores que
matizan el perfil de la enfermedad, como pueden ser: la cirugia e instrumen-
tacién cardiaca, la prolongacién de la supervivencia de los enfermos con car-
diopatia reumatica, y la responsabilidad etiolégica de gérmenes nuevos o la
intensificacion de la de algunos de ellos con respecto a la que tenian en épo-
cas previas a la introduccién de los antibiéticos.

En el presente trabajo se estudian 10 autopsias de la enfermedad en las que
aparece la influencia de algunos de los factores arriba mencionados y se deta-
llan las alteraciones morfologicas encontradas, con especial referencia a las le-
siones cardiacas, renales y presencia de fenémenos emboligenos.

F. J. Bilbao, C. Camarero, A. Cabrera, J. I. Azcuna y M. Chouza.
“Interrupcion del arco aortico: Presentacion de tres casos”.

Ciudad Sanitaria “Enrique Sotomayor™. Bilbao. Clinica Infantil: Secciones
de Anatomia Patologica y Cardiologia. Bilbao.

Se estudian tres casos de interrupcién del arco aértico, clasificados segim Ce-
loria y Patton.

Como anomalias asociadas se encontraron una comunicacion interventricular
y un ductus arterioso persistente. Ademas en dos de ellos habia una serie de
malformaciones extracardiacas presentes.

Como dato de gran interés hay que recalcar que uno de los casos, del tipo “C”
presentaba la aorta descendente a la derecha.



A. Lopez, Lopez Campos, Delgado Yanes y Pérez Crespo.

“Sindrome de Alport”.

Catedra de Histologia y Anatomia Patolégica. Facultad de Medicina de Cadiz,
v Servicio de Medicina Interna de la Residencia Sanitaria “Fernando Zama-
cola’”. Cadiz.

Se comunica el estudio de una familia afecta de este sindrome.

Los dos hermanos con afectacion principal presentaban sindrome nefrético
completo y uno de ellos insuficiencia renal compensada; ambos con sordera
de percepcion endolaberintica bilateral y con afectacion oftalmolégica (reti-
nitis pigmentaria y retinosis midpica) respectivamente. Con este motivo se
revisa a la familia, seguida durante tres generaciones.

La patogenia del sindrome de Alport no es bien conocida.

Los estudios hechos con microscopica Gptica han creado controversia sobre el
punto de comienzo de la lesion.

Las ultimas estadisticas realizadas por Spar (1972), han encontrado alteracio-
nes en los glomérulos. Nosotros comunicamos dos casos en los que encontra-
mos alteraciones en los glomérulos y alteraciones secundarias en los tabulos.
Se hace estudio ultraestructural e histoquimico de ambos casos.

M. Carmen Monzonis Torres, J. Sola Pérez y M. Rodriguez Bermejo.
“Tumor vesical maligno con capacidad osteoformadora”.

Servicio de Anatomia Patolégica de la Residencia “Virgen de la Arrixaca’.
Murcia.

Se aporta un nuevo caso de tumor primitivo de vejiga, con caracteristicas his-
tolégicas de acusada malignidad, que muestra la particularidad de inducir la
formacion de sustancia osteoide. Se hace ademas revision de la literatura a este
respecto.
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C. Olivera Avezuela y C. Martinez Lépez.

“Ligadura ureteral en ratas y su repercusiéon histolégica en rifién y corazén”

Catedra de Histologia y Anatomia Patolégica. Facultad de Medicina de Cadiz.

Se estudia la repercusion histopatolégica de la ligadura experimental unilate-
ral y bilateral de uréteres, utilizando técnicas foténicas, histoquimicas v ultra-
estructurales en rinén y miocardio.

Bois, P.; Jarmin, J.; Baud, P., en las ratas encuentran lesiones miocardicas.
Asimismo en el perro, Winternitz, M. C.; Katzenstin, R., y colaboradores en-
contraron a nivel del corazén lesiones severas de hialinizacién, hemorragias
subpericardicas y subendocardicas y a veces, necrosis arteriolar con degenera-
cion fibrinoide.

Nuestros hallazgos han confirmado los publicados por dichos autores aportan-
do nuevos datos.

Martin Herrera, A.; Galera Davidson, H.; Pascual Pascual, E.; Garcia
Miranda, J. L. y Sanz Esponera, J.

“Estudio de le nefropatia experimental provocada por la administracién com-
binada de nitratos de uranilo y corticoides.

Facultades de Medicina de La Laguna v Granada.

Se estudian por los métodos histoquimicos de Jones v del PAS las lesiones
renales experimentales observadas en ratas después de la administracion de
nitrato de uranilo y desametaxona. Los animales, de sexo aleatorio y divididos
en 25 lotes de 4 ratas cada uno, fueron sacrificados siguiendo la pauta de un
lote diario a partir del primer dia de tratamiento. En los casos en que la muer-
te sobreviene antes del momento oportuno paar el sacrificio se realiza la autop-
sia. Se advierten alteraciones glomerulares, tubulares y vasculares, destacando
el depoésito masivo en los glomérulos de una substancia que se colorea por la
fuchsina acida y la existencia de fenémenos de abscesificacion. Se aprecia, ade-
mas, que la supervivencia mas alla de las tres semanas resulta excepcional en
esta nefropatia téxica combinada. También se realiza un analisis de la histo-
quinia enzimatica a nivel de tibulos y ¢lomérulos.



Lopez-Campos, J. Farre, Sanchez de ia Cuesta y C. Bodineau.
“Ateromatosis experimental”.
Catedra de Histologia v Anatomia Patolégica. Facultad de Medicina de Cadiz.

Hemos estudiado en forma extensa las lesiones ateromatésicas mas elementa-
les, su modo de progresién hacia las mas desarrolladas y el aspecto y compli-
caciones de éstas ultimas. Se ha pretendido estudiar la dinamica de esta enfer-
medad, los posibles mecanismos de iniciacion de sus lesiones asi como los que
autoentretienen el proceso y determina su progresion. Se hace particular refe-
rencia a las lesiones de tipo arteriosclerético que con la edad y asociadas a
ciertas hiperlipoproteinemias se desarrollan en el aparato valvular del cora-
z6ri. Hemos revisado someramente las peculiaridades de la ateromatosis en sus
diversas localizaciones haciendo mayor hincapié en la afectacion coronaria
donde destacamos la necesidad de la utilizaciéon combinada de la angiografia
postmortal y la practica de cortes seriados para el estudio histolégico de los
tres troncos prinpicales del arbol coronario. Por dltimo hemos comentado los
aspectos anatomo-patolégico de los injertos de safena destacando algunas de
las contribuciones hechas por los anatomopatélogos en orden a un perfeccio-
namiento de la técnica quirurgica de los mismos.

F. Fernandez y S. Gonzalez G.
“Influencia de la reserpina sobre el ovario de rata”.
Facultad de Medicina de la Universidad de Navarra. Pamplona.

Se introduce una metodologia mas exacta que las precedentes, para el recuen-
to de 6vulos en las trompas.

Mediante estudio histolégico seriado de ovarios y trompas de rata, se valora el
efecto de la reserpina administrada en distintas fases del ciclo.

Se observa una inhibicion de la ovulacién junto con una marcada luteiniza-
cion de los ovarios.
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Pérez Crespo, Lopez-Campos, Delgado Yanes y J. Farre.

“Modificaciones histoquimicas y ultraestructurales en condiciones de hambre
v sed”.

Catedra de Histologia v Anatomia Patologica. Facultad de Medicina de Cadiz.
Cadiz.

Se estudian experimentalmente los datos que se obtienen en ratas de peso que
oscila en 122-186 grs. Se someten a total ausencia de alimentacién (tanto so6-
lida como hidrica).

Se estudian histoquimicamente los rinones centrando principalmente nuestras
investigaciones en el tubo contorneado proximal.

Por otro lado hacemos un estudio de las modificaciones ultraestructurales que
ofrece el tubo contorneado proximal.

Se estudian las modificaciones que muestran los podécitos. Se comunican al-
teraciones electromicroscépicas que aparecen a nivel de la membrana basal de
los ¢glomérulos. Se estudian las alteraciones que aparecen a nivel de los plie-
gues basales de los tubos contorneados proximales.

Diego Ribas, José M." Gil-Vernet, A. Palacin y Marta Carrera.

“Neoplasias malignas desarrolladas en relaciéon con depdsitos locales de Thoro-
trast. A propésito de dos casos™.

Catedra de Histologia, Embriologia General y Anatomia Patolégica de la Fa-
cultad de Medicina de la Universidad de Barcelona.

El Thorotrast es una suspension coloidal de diéxidos de torio, que fue am-
pliamente utilizada en radiologia como medio de contraste. Esta practica fue
abandonada hacia 1945 al comprobarse su potencial carcinogenético, demos-
trado por la abundante casuistica de neoplasias malignas desarrolladas en la
vecindad de depositos de Thorotrast, en los que se producia una emisién de
particulas alfa, detectables mediante autorradiografia.

Referimos dos casos de neoplasias malignas desarrolladas en

pacientes a los
que se administré Thorotrast :

[.—Varén de 63 anos con el antecedente de haber sido operado de varices 18
anos antes. Ingresa por presentar ictericia con ascitis y hemorragia digestiva




por ulcus duodenal; fallece poco tiempo después y la necropsia revela la exis-
tencia de un higado de 1.550 grs. de superficie nodular y consistencia dura; la
superficie de seccién presenta dibujo nodular enmarcado por gruesas bandas
fibrosas. La radiografia de lonchas de tejido hepatico muestra la existencia de
un material de densidad metalica. El examen microscépico evidencia un he-
patocarcinoma intimamente imbricado con depoésitos de Thorotrast, que se
estudian mediante el microscopio electronico. Se obtiene asi mismo un bazo
escleroatrofico (45 grs.) con abundantes depésitos de Thorotrast.

II.—Hembra de 67 anos. Hace 22 anos le fue inyectado Thorotrast por via
translumbar. A los cuatro afios de esta exploracion aparecen molestias progre-
sivas en esta region que obligan a una lumbotomia y decapsulacion renal. Per-
sistiendo la sintomatologia en la actualidad, se le somete a una nefroureterec-
tomia, hallandose un rinén atréfico cuyo examen microscopico muestra ade-
mas la existencia de un carcinoma renal en intima relacién con depdsitos de
Thorotrast. Posteriormente aparece un cuadro dispéptico doloroso, atribuible
a una posible alteraciéon hepatica de naturaleza cirrética.

Palacin Forgue, A.; Esquerda Colell, J.; Farre Sostres, I.; y Ribas
Mujal, D.

“Neumonias por pneumocistis carinii: Estudio con microscopio éptico y elec-
trénico de diez casos necrépsicos v uno biépsico curado”

Catedra de Histologia. Embriologia General y Anatomia Patolégica de la Fa-
cultad de Medicina de la Universidad de Barcelona.

Se estudian diez casos de neumonias por pneumocistis carinii observados en el
Instituto de Puericultura de la Maternidad Provincial de Barcelona. Se comen-
tan los hallazgos clinico-radiolégicos y anatomo-patolégicos mas caracteristi-
cos. La edad de los pacientes oscila entre los dos vy cinco meses: todos ellos re-
presentaban historia previa de cuadros infecciosos miltiples, destacando como
signo de comienzo una polipnea progresiva con retraccion toricica acompaia-
da casi siempre de fiebre y cianosis. El examen radiolégico mostré afectacion
bilateral de los campos pulmonares. con enfisema en las partes periféricas, res-
petando las bases; con menor frecuencia aparecié la imagen en “vidrio des-
lustrado™. No se demostré déficit inmunolégico en ninguno de ellos.

En la necropsia se encontraron unos pulmones voluminosos de consistencia
firme. La imagen microscépica fue la de una neumonia intersticial crénica lin-
fo plasmocitaria. Muchas luces alveolares estaban ocupadas por un material de
aspecto espumoso en el seno del cual se demostré el agente causal, pneumo-



76

cistis carinii, con las técnicas de P.A.S. v la plata metenamina de Gomori,
especialmente.

En uno de los casos, la sintomatologia clinica fue lo suficientemente caracteris-
tica para despertar la sospecha clinica, confirmandose la afeccién mediante
puncién biépsica pulmonar. Este diagnéstico permitié instaurar un tratamien-
to con Pentamidina, curando el paciente.

En dos casos necrépsicos se procedié al estudio del material fijado en formol
con microscopio electrénico. A pesar de la deficiente fijacién se evidenciaron
bien los parasitos, cuyas formas quisticas v falciformes coinciden con las des-
critas por otros autores.

R. Vaamonde Lemos y José M." Rivera Pomar.

“Cambios ultraestructurales de la fibra muscular esquelética en la distrofia
mioténica de Steinert”.

Catedra de Histologia y Anatomia Patolégica. Facultad de Medicina. Univer-
sidad Auténoma de Bilbao.

Hemos estudiado biopsias musculares procedentes de cinco enfermos, miem-
bros de dos familias, los cuales presentaban la tipica sintomatologia de la en-
fermedad de Steinert. En nuestras observaciones hemos encontrado como da-
los mas significativos los siguientes: presencia de las “masas sarcoplasmaticas
situadas en la periferia de las fibras en las cuales hay una disposicién anarqui-
ca de los miofilamentos con desaparicién de los de miosina. Hay gran ntimero
de lisosomas y proliferaciones atipicas de las citomembranas v sistema T. Las
mitocondrias en general, estan bastante alteradas, con densificaciéon de su ma-
triz y desaparicién de sus crestas. En ocasiones se aprecia la presencia de mul-
tiples vacuolas y figuras mielinicas.

Los ntcleos pueden verse centralizados, son mas pequenos que habitualmente
v se agrupan formando pequenas hileras.

En general podemos decir que hay un aumento del glucégeno distribuido por

toda la fibra.

No hemos visto lesiones vasculares ni del tejido conectivo endomisial.



G. Gabino Gonzalez, M, Alvarez Uria Rico y Joaquin Misael Idrobo
Lozano.

“Ultraestructura de la alopecias universales”.—1. Inervacién del foliculo piloso.
Instituto Santiago Ramon y Cajal. Madrid.

Los numerosos estudios realizados tanto con métodos morfolégicos como fisio-
logicos y farmacolégicos han demostrado que la mayoria de los foliculos pilo-
sos reciben fibras nerviosas de funcioén sensitiva. La presente investigacion ha
sido destinada al estudio de las caracteristicas ultraestructurales de la inerva-
cién de los foliculos pilosos en la Alopecia Universal, con especial interés en
dilucidar las alteraciones morfoestructurales de dicha inervacién. Las biopsias
de cuero cabelludo se obtuvieron de un paciente control y de seis pacientes
con Alopecia Universal; se incluyé para microscopia electrénica segin la me-
tédica habitual utilizando como fijador Osmio-Palade y como medio de in-
clusiéon la Araldita.

En la Alopecia Universal, los axones mielinicos sensitivos presentan una des-
organizacion de las cisuras de Schmidt-Lantermann y de la vaina de mielina,
los neurotébulos aparecen fragmentados y las mitocondrias vacuolizadas. Es-
tas mismas caracteristicas se pueden apreciar en cortes lransversales de estas
fibras mielinicas. Las células de Schwann estan atréficas y vacuolizadas y en-
vuelven en su interior axones amielinicos vacios. Estos axones en las proximi-
dades de la vaina epitelial del pelo, se presentan como engrosamientos o boto-
nes rodeados de citoplasma schwannoide y sin vesiculas en su interior.

El problema a dilucidar seria el de establecer si estas fibras sensitivas estuvie-
sen alectadas primariamente y de esta forma podrian iniciar o participar en la
etiologia de las alopecias (es posible que el déficit de un neurotransmisor o sus-
tancia homdloga en estas fibras sensitivas degeneradas ocasionen la caida del

pelo) o, por el contrario, si las lesiones se producirian secundariamente a la
caida del pelo.

A. Carrato, J. J. Torralba, M. Alvarez-Uria e I. Marugan
“Enfermedad de Sturge-Weber. Lipodistrofia intestinal de Whipple”.
Instituto Cajal y Gran Hospital del Estado. Madrid

1) “Enfermedad de Sturge-Weber”.

Se han revisado los casos publicados y se han confrontado con un caso propio
en una enferma cuya extirpacion del foco lesional fue seguida de muy notable
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recuperacion psiquica. Se analizan las lesiones, corticales y meningeas, discu-
tiendo los aspectos patocrénico mas esenciales.

2) “Lipodistrofia intestinal de Whipple”

La mucosa intestinal v un ganglio mesentérico de un enfermo con sindrome
clinico muy abigarrado han sido estudiados al microscopio 6ptico y al electrs-
nico, detectando cuerpos bacteroides y acumulos histiocitarios tipicos de la
enfermedad de Whipple..

Se interpretan las lesiones en comparacién con la casuistica publicada, tanto
espanola como extranjera.

Alfredo Carrato Ibanez, G. Gabino Gonzalez y Manuel Alvarez Uria
Rico.

“Ultraestructura de las lesiones cutaneas en la esclerosis tuberosa”
Instituto Santiago Ramon v Cajal. Madrid.

El estudio ultraestructural de las maculas blancas de la esclerosis tuberosa,
revela, de acuerdo con Fitzpatrick y cols. (1968), la presencia de unos mela-
nocitos inmaduros, que en nuestro caso se caracterizan por su escaso numero,
aspecto ovoide, nicleo redondo, posiblemente sin ramaje dendritico con dos
o tres melanosomas por campo, de citoplasma vacuolar y microfibrillar; como
hallazgo nuevo describimos la existencia de un mayor nimero de células de
Langerhans presentes en dicha macula tanto a nivel de la poreién basal como
a la altura del estrato espinoso. Estas células se caracterizan por su enorme
vacuolizacién, sobre todo a expensas de su carioteca, las mitocondrias son asi
mismo vacuolizadas y en su citoplasma se visualizan con dificultad sus carac-
teristicos granulos de raqueta. Este aumento numérico de las células de Lan-
gerhans también ha sido descrito en lesiones de vitiligo por Birbech y cols.
(]961) en el piebaldismo por Breathnach y cols. (1965) y en el Hand-Schiiller
Christian por Gianotti y Caputo (1969). En dermis los datos mas significativos
residen en el hallazgo de numerosas células de Schwann de aparente inmadu-
rez y de fibras nerviosas amielinicas en vias de completa degeneracion. Se dis-
cute el posible funcionalismo de las células de Langerhans y su estrecha vin-
culacién a los melanocitos, a los que parece sustituir en estas lesiones hlpU-
crémicas y a las re]amones existentes entre estos elementos (melanocitos y cé-
lulas de Ldnwerhans) con el componente nervioso (cels. de Schwann y fibras




nerviosas somaticas y vegetativas) hecho ya senalado, pero no demostrado por
Fitzpatrick y cols. (1968) en las maculas blancas de la esclerosis tuberosa.

La tesis defendida por Gianotti y Caputo es la del origen mesodérmico histio-
citario de las células de Langerhans, tesis mantenida por otros autores. Por
altimo no hay que olvidar el posible origen de las células de Langerhans a
partir de emigraciones embrionarias de células de Schwann. Este origen es-
taria mas de acuerdo con una posible unificacion de las teorias que tratasen de
explicar a la vez, en estas lesiones hipopigmentarias la participacién de mela-
nocitos y células de Schwann, junto con las transformaciones a degeneraciones
vV regeneraciones axonicas vegetativas.
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Antonio Barat Cascante y Horacio Oliva Aldamiz.
“Glomerulonefritis extramembranosa”. Estudio de 10 casos.
Fundacion *°Jiménez Diaz”. Madrid.

La lesiéon de la membrana basal en la glomerulonefritis extramembranosa es de-
bida a la existencia de unos depésitos en la vertiente epitelial. Segiin vaya evo-
lucionando el proceso, unas finas proyecciones membranoides rodearan por com-
pleto a los depdsitos, con posterior incorporacion a la membrana basal.

El diferente grado de afectacion de la membrana basal, asi como la cuantia de
los depésitos, mas o menos rodeados por proyecciones membranoides, aprecia-
do mediante el uso combinado de la microscopa éptica (PAS, Masson, Plata
metenamina), juntamente con la microscopia electrénica, permite dividir en
cuatro estadios.

Estadio I: (4 casos). La membrana basal desde el punto de vista éptico mues-
tra un mayor resalte de lo habitual. Los depésitos fucsinéfilos son escasos y di-
ficilmente perceptibles. La plata metenamina muestra una membrana basal fina,
con alguna pequena rugosidad en la vertiente epitelial.

Estadio 111 (4 casos). Las técnicas argénticas demuestran la presencia de abun-
dantes proyecciones membranoides en forma de puas y el Masson gran cantidad
de depésitos fucnisofilos.

Estadio III: (1 caso). Los depésitos fucsinéfilos son englobados por las proyec-
ciones membranoides, adquiriendo la membrana basal un aspecto festoneado.
Estadio IV : (1 caso). El material fucsinéfilo es escaso y la membrana basal
muy engrosada con cierto aspecto festoneado.



La inmunofluorescencia demuestra una intensa fijacion del suero anti-IgG y en
menor grado del suero anti-C’3, de aspecto finamente granular que dibuja el
contorno de la membrana basal. En algunos casos se acompana de fijacion del
suero antifibrinégeno.

Para hacer el diagnéstico diferencial de una glomerulitis minima con una Glo-
merulonefritis Extramembranosa Estadio I, es indispensable las técnicas de in-
munofluorescencia, en ausencia de microscopia electronica.

Francisca Rivas

“Estudio citolégico de los derrames de cavidades celéomicas y comprobacion his-
tolégica de los procesos que los originan”.

Departamento de Anatomia Patolégica. Fundacion  Jiménez Diaz™”. Madrid.

La casuistica consta de 330 muestras de liquido de cavidad pleural, de los cua-
les la comprobacién histolégica corresponde en su mayoria a carcinomatosis
de diferente origen, y después a procesos tumorales linfaticos, tumores primiti-
vos del mesotelio y enfermedades de distinto tipo, como pleuritis y empiema,
afecciones cardiacas, infartos pulmonares, quiste hidatidico, diabetes y cirrosis.
De cavidad peritoneal 269 muestras cuya correlacion histolégica, corresponde
también en su mayoria a carcinomatosis de origen variable, asi como casos de
hepatopatias agadas o crénicas, hepatocarcinoma, mesotelioma, peritonitis de
etiologia diversa, displasias hepaticas o renales y tumores linfaticos.

Vicente Navarro Berastegui.
“Aspectos clinico-morfolégicos de la hipertension pulmonar primaria”.
Fundacion “Jiménez Diaz”". Departamento de Anatomia Patolégica. Madrid.

La rareza tanto en nuestro medio como en la literatura de esta enfermedad nos
ha movido a revisar la casuistica del Departamento de Anatomia Patolégica de
la Fundacién “Jiménez Diaz” encontrando sélo tres casos que cumplan todos los
requisitos clinicos y morfolégicos para ser considerados como tales. Ello supo-
ne s6lo un 0,18 % del total de las necropsias realizadas (2.101) hasta el 1 de
enero de 1973. Los tres corresponden a mujeres cuyas edades son 32, 40 y 41
anos y bajo el punto de vista clinico mostraban disnea, opresién o dolor pre-
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cordial, que en uno se manifestaba como angor, y a veces expectoracion he-
moptoica. El patrén electrocardiografico era de sobrecarga derecha; la T.A.
normal y el estudio radiolégico de densificaciéon pulmonar.

Aunque la macroscopia era poco significativa, el estudio histolégico, en mayor
o menor cuantia pero siempre relevante, mostraba la mayoria de los 6 grados
de lesién morfologica de Hezth y Edwards con lesiones hipertréficas o proli-
ferativas de la capa media en arterias de diverso calibre; fibrosis intimal de
caracter coneéntrico en vasos de distinto diametro; obstruccion luminar; le-
siones plexiformes o angiomatoides; hemosiderosis y signos de infiltracién pa-
rietal inflamatoria (poliarteritis pulmonar). En todos asi mismo eran evidentes
los signos de fibrosis parenquimatosa secundaria.

Martinez Tello, F. J.; Valero Palomera, M. 1. y Salazar Mena, J.

“Trisomia D, (13-15). (Sindrome de Patau). Estudio anatémico e histolégico
de 4 casos”.

Ciudad Sanitaria ’José Antonio” de la Seguridad Social. Zaragoza.

Se han estudiado morfolégicamente cuatro casos de trisomia 13-15, aprecian-
dose en ellos las malformaciones mas comunmente descritas: Microsoma, mi-
croftalmia, coloboma, orejas de implantacién baja y malformadas, labio lepo-
rino, placas de atrofia cutanea, polidactilia, criptorquidea, mesenterio comun
y arrinencefalia. Las malformaciones cardiacas observadas en esta serie, con-
sistentes en una tetratologia de Fallot y en dos de Fallot extremos seudotrun-
cus son excepcionales en el sexo masculino. Se ha observado un exceso de te-
jidos (lobulaciones supernumerarias del higado, bazos supernumerarios y ne-
fromegalia) y anormalidades histologicas focales en la estructura de los teji-
dos (pancreas, rinones y tiroides) que han sido imputadas por otros autores
al exceso de material cromosémico.

Escalona, J.; Diez Arnau, M. D.; Muioz, E. y Blanco, M.
“Posibilidades del cultivo de tejidos en tumores cerebrales”.
Servicio de Anatomia Patologica de la C.S.P.F.F. Madrid.

Se establece un patrén comparativo entre los resultados de las técnicas clasicas
empleadas en el estudio de los tumores cerebrales, y las correspondientes
imagenes del cultivo de tejidos.



Los hechos mas sobresalientes son el caracter epitelial de los ependimomas, la
naturaleza astrocitica de los glioblastomas, la peculiar citologia de los neuri-
nomas, neurofibromas, meningiomas y hemangioblastomas, y la perfecta carac-
terizacion de las metastasis.

M. Lopez de la Riva, E. Alvarez Fernandez, M. Lecona Echeverria y
Escalona Zapata.

“Empleo de macrosecciones rapidas montadas en papel para la demostracion
de necropsias”.

Servicio de Anatomia Patolégica. Ciudad Sanitaria Provincial  Francisco
Franco”. Madrid.

La técnica de macrosecciones montadas en papel, elaborada en principio para
el estudio de la patologia pulmonar ha sufrido posteriormente una serie de
modificaciones de menor cuantia, mediante las cuales se ha hecho posible su
utilizacién, no sélo en una amplia gama de 6rganos con resultados positivos,
sino ademas una apreciable reduccién en el tiempo necesario para la obten-
cién de cortes montados, que puede evaluarse globalmente en 48 horas.

Se presentan una serie de preparaciones de diferentes 6rganos obtenidos de
necropsia, y se hace hincapié en la sencillez de manejo de dicha técnica, que
la hace especialmente indicada para usos docentes, evitando la manipulacién
de piezas fijadas.

E. Alvarez Fernandez, M. Lopez de la Riva, M. Lecona Echevarria y
J. Escalona Zapata.

“Valoracion de las secciones gigantes segin la técnica de Gough en patologia
pulmonar”.

Ciudad Sanitaria Provincial ~Francisco Franco’. Servicio de Anatomia Pato-
logica. Madrid.

El empleo masivo de los cortes de pulmén obtenidos por la técnica de Gough,
en las neumoconiosis y enfermedades obstructivas del grupo del enfisema, ha
llevado, en cierta medida, a olvidar su uso en otra serie de procesos primitiva-
mente intrapulmonares (tumores, etc.).



Se pretende llamar la atencion, en que mediante esta técnica, de rapida ejecu-
cién y resultados constantes, pueden conseguirse preparaciones permanentes,
facilmente archivables y con una buena correlacion con los aspectos macrosco-
picos apreciables en la pieza real.

José M.* Cruz, Lopez-Campos, Delgado Yanes y Pérez Crespo.
“Pielonefritis xantogranulomatosa”.

Catedra de Anatomia Patologica y Catedra de Patologia Médica de la Facultad
de Medicina de Cadiz.

De ser una entidad practicamente desconocida, ha pasado a una afeccién su-
mamente frecuente.

Hace unos anos era una entidad no catalogada y una rareza su hallazgo; posi-
blemente eran etiquetadas como pielonefritis banales, esclerosis renales y al-
guna tumoracién hipernefroide de “Extrafia evolucién benigna™; eran pielo-
nefritis xantogranulomatosas.

Se presenta un caso, con evolucién muy t6rpida y que hemos estudiado bajo
el microscopio electronico.

J. Blanco Gonzalez e I. M. Garcia Gonzalez.
“Estudio morfologico de la tuberculosis renal: Revisién de 65 casos”.

Catedra de Anatomia Patolégica. Facultad de Medicina. Universidad Complu-
tense. Madrid.

Entre 398 piezas de nefrectomia recibidas en el Servicio en los dltimos 5 anos,
hemos hallado 65 casos, lo que constituye una alta frecuencia en este medio
hospitalario. En la literatura existe una cierta indiferencia hacia este tema,
con escasas publicaciones referentes a los problemas del diagnéstico diferencial
con otras lesiones tuberculoides y del diagnéstico etiologico, cuando el hallaz-
go del bacilo de Koch en la clinica es repetidas veces negativo.

En nuestra casuistica, analizamos la incidencia segin la edad, el sexo, la aso-
ciacion con la litiasis renal y los signos clinicos mas constantes. Realizamos
una clasificacion morfologica de las lesiones y grado de evolucién de las mis-
mas, asi como una busqueda exhaustiva del germen causal, destacando la im-
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portancia del estudio anatomopatolégico cuidadoso, ya que en un considerable
ntimero de casos, con cultivos, Ziehl e inoculaciones al cobaya negativos, el
hallazgo de bacilos acido alcohol resistentes se efectué exclusivamente en al-
guno de los numerosos cortes estudiados.

C. Martin Rodilla y M. L. de la Pena Mayor.
“Patologia gastrica: Revision comparada citohistolégica de 232 casos™.

Catedra de Anatomia Patologica. Facultad de Medicina. Universidad Complu-
tense. Madrid.

Se revisa el material enviado al Servicio, en un periodo de 2 anos, comparan-
do los resultados obtenidos por estudio citolégico con el histolégico y consi-
derando: concordancias en la diferenciacion tumoral y positividades; falsos
positivos v negativos e incidencia tumoral en relaciéon con la edad y el sexo.

Ramos Freixa, J.; Rayon Martin, J. M.; Calabuig Alborch, R.; y
Prieto Garcia, Félix.

“Enfermedad de Gaucher en tres hermanos”.
Ciudad Sanitaria de la Seguridad Social ~"La Fe’’. Valencia.

Presentamos el estudio realizado en 3 hermanos afectos de enfermedad de
Gaucher.

El estudio incluye iconografia correspondiente a las manifestaciones clinicas
(hepato-esplenomegalia, “patchy brow” y alteraciones 6seas) y morfolégicas
(tinciones ordinarias y especiales efectuadas en material bidpsico correspon-
diente a higado, ganglio linfatico vy médula 6sea, y pieza de esplenectomia),
historia clinica y arbol genealégico.

Consideramos que se trata de una forma benigna cronica de enfermedad de
Gaucher con transmisién hereditaria horizontal, correspondiente a un tipo
autosémico recesivo.



C. Munoz Goémez, A. Villanueva Guardia y S. Rivas Rodero.
“Malformacion pulmonar adenomatoide quistica congénita en el recién nacido”.
Ciudad Sanitaria de la Seguridad Social "La Fe”. Valencia.

Aportamos dos casos personales de esta malformacién y correlacionamos nues-
tros hallazgos, con los 63 casos descritos —en nuestro conocimiento— en la
literatura médica mundial. Uno de estos casos se encontré en 500 autopsias
pediatricas y el otro corresponde a una pieza quirdrgica. Se trata de 2 hem-
bras, una de ellas prematura con historia de hidramnios, anasarca y ambas con
distress, respiratorio, neumotorax izquierdo y desplazamiento de mediastino a
la derecha. Macroscépicamente en ambos casos estaba afectado el l6bulo infe-
rior izquierdo con aumento de peso y numerosas cavidades quisticas e imagen
similar a “panal de abeja”. En el caso autopsiado el pulmén contralateral se
encontro en estadio embrionario. El caso de la pieza quirdrgica presenté bue-
na evolucién postoperatoria y su pulmén contralateral no dié sintomatologia

clinica. Se plantea el problema de la histogénesis y el de la embriologia pul-
monar.

A. Villanueva Guardia, J. Vazquez Pérez, C. Munoz Gomez y
C. Sainz Bas.

“Correlacion clinico patolégica de un caso de drenaje venoso pulmonar ano-
malo total mixto”.

Ciudad Sanitaria de la Seguridad Social “La Fe’ .

Presentamos un caso de drenaje venoso pulmonar anémalo total mixto en una
nina de 8 meses de edad. Se trata de una cardiopatia poco frecuente (5 % de
todos los drenajes venosos pulmonares anémalos totales, que a su vez es el
2 % de las cardiopatias congénitas. Kn nuestro caso existia una obstruccién a
flujo pulmonar bilateral siendo significativamente mayor el enlentecimiento
del flujo pulmonar en el lado izquierdo, ya que la vena pulmonar efectuaba
su drenaje a nivel de la vena porta, Las venas pulmonares derechas drenaban
en la cava superior. El estudio clinico permitié sospechar el diagnéstico, sien-
do comprobado en autopsia.

Se correlacionan los hallazgos anatomopatolégicos macroscépicos y la histolo-
¢ia del parenquima pulmonar con las conclusiones clinicas y angiohemodina-
micas.
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'| 4 Nistal, M.; Patron, M.; Potenciano, J.; Agustin, P. y Figols, J.
“Patologia vascular del testiculo”.

Ciudad Sanitaria de la Seguridad Social ~La Paz’’. Departamento de Anato-
mia Patolégica (Prof. E. Contreras). Madrid.

Revision de las lesiones del parenquima testicular secundarias a una alteracion
del flujo vascular. El estudio alcanza material biépsico y piezas de autopsia.
Las lesiones se consideran en relacion con las siguientes situaciones clinico-
patolégicas: arterioesclerosis, hipertension, arteritis, hialinizacion arteriolar,
coagulacion intravascular, varicocele, hidrocele y torsién del cordén.

1 5 F. Contreras, M. Gutiérrez Molina y P. de Agustin.
“Sindrome de Ivemark™.
Servicio de Anatomia Patolégica Ciudad Sanitaria ~La Paz™. Madrid.

Kl sindrome esplénico de Ivemark es un complejo malformativo en el que a
la asplenia, se asocian una serie de malformaciones entre las que destacan las
cardiacas.

Aunque existe el problema de la posible influencia que pueda ejercer la age-
nesia esplénica como factor causal del sindrome extraesplénico asociado, se
acepta que tanto una como otro, son expresiéon de una alteracion en la orga-
nogénesis por un factor indeterminado.

Un complejo malformativo similar se ha observado en casos con poliesplenia.
Dada la relativa infrecuencia de estas entidades se cree interesante presentar
el estudio anatomopatologico de 4 casos de asplenia y de 2 casos de poliesple-
nia, haciendo énfasis en las anomalias cardiacas objetivadas.

]6 Fernandez Rojo, F.; Agustin, P. de; Nistal, M.; Potenciano, J.; y
Capdevila, A. M.

“Tumores congénitos”.

Ciudad Sanitaria de la Seguridad Social "La Paz’". Madrid. Servicio de Ana-
tomia Patolégica. (Prof. F. Contreras).

Revisién estadistica de los tumores infantiles congénitos existentes en nuestro
Servicio desde su fundacion, con especial referencia a los diferentes tipos his-




tolégicos de determinados tumores (hepatoblastoma, nefroblastoma, neuro-
blastoma, meduloblastoma.. ., etec.).

Patron, M.; Nistal, M.; Larrauri, J.; Rios, M. J.; Contreras, F. y
Navarro, J.

“Tumores odontogénicos: Estudio de 72 casos”.
Ciudad Sanitaria ~La Paz’’. Madrid.

Se estudian los distintos tipos de tumores odontogénicos, basados en el mate-
rial existente en el Servicio de Anatomia Patolégica de “La Paz”. Se han selec-
cionado 72 casos que presentan la siguiente distribucién: 34 ameloblastomas,
4 fibromas ameloblasticos, 7 fibromas odontogénicos, 5 mixomas odontogéni-
cos, 1 dentinoma, 5 odontomas, 15 cementomas y 1 quiste odontogénico cal-
cificante. Se han revisado asimismo 176 quistes dentarios, de los que solamen-
te se han incluido 5 en el presente trabajo, por presentar un ameloblastoma
en su pared en 4 casos, y otro con un fibroma ameloblastico.

En cada grupo se analizan ademas de las caracteristicas generales en cuanto a
edad, sexo, localizacién, los rasgos clinicos mas salientes, asi como su aspecto
radiologico, Tras el estudio macro y microscopico de cada entiddad, se ha
evaluado el curso clinico de los pacientes, de acuerdo con el tipo de tratamien-
to recibido, tratando de establecer una correlacién anatomo-clinico-radiolégica
de estos tumores. A la vista de la revision bibliografica realizada se hacen unos
comentarios sobre su histogénesis y las distintas clasificaciones empleadas en
su estudio.

Larrauri, J.; Patrén, M.; Lépez Rubio, F.; Fernandez Rojo, F. y
Contreras, F.

“Adenocarcinomas del tracto digestivo con areas de tumor carcinoide”.
Ciudad Sanitaria "’ La Paz””. Madrid.

La existencia de adenocarcinomas del tracto digestivo, en las que se asocian
areas en todo superponibles al tumor carcinoide, es un hecho aisladamente
referido en la literatura, y que plantea interesantes problemas, desde el pun-
to de vista morfolégico y embriolégico.
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La oportunidad que hemos tenido de estudiar tres casos, uno localizado en es-
témago y dos en apéndice, reuniendo estas caracteristicas, nos ha movido a
revisar el problema y estudiar desde el punto de vista de la microscopia 6pti-
ca y con técnicas histoquimicas, los rasgos mas salientes del proceso, haciendo
un estudio comparativo con los tumores carcinoides de similar localizacion.
Se concluye haciendo una revisién conceptual del problema.

Lopez Rubio, F.; Agustin, P. y Ruiz Villaespesa, A.

“Estudio anatomopatoldgico del embarazo ectépico tubarico™.

Servicio de Anatomia Patolégica de la Ciudad Sanitaria ""La Paz’’. Madrid.

Se estudian mediante cortes seriados, 70 trompas uterinas portadoras de em-
barazo, revisando como posibles factores etiolégicos los procesos inflamatorios
tanto especificos como inespecificos, anomalias, acodamientos, endometrio-
, etc. Se comparan los resultados con los de otros autores y se hace una
revision bibliografica sobre el tema.

Lopez Barea, F.; Larrauri, J.; Sanchez, J.; Nistal, M.; y Rios, M. J.

“Aspectos morfologicos, inmunolégicos v ultraestructurales de las olomerulo-
I & g ) &
patias’.

Servicio de Anatomia Patolégica de la Ciudad Sanitaria de la Seguridad Social

“"La Paz’’. Madrid.

Se exponen los resultados obtenidos en el trabajo que sobre glomerulopatias
estamos realizando desde el ano 1971, tomando como base la clasificacion
adoptada por el Comité Internacional para estudio de las enfermedades rena-
les en la infancia.

El estudio lo realizamos tanto desde el punto de vista de la microscopia éptica,
como de la inmunofluorescencia y la microscopia electrénica, seleccionando
aquellos casos de patologia glomerular primaria.




Figols, J.; Agustin, P.; Valbuena, L.; Picazo, M. L. y Contreras, F.
“Revision morfolégica y estadistica de la patologia de la mama”.

Servicio de Anatomia Patolégica de la Ciudad Sanitaria de la Seguridad Social

"La Paz” de Madrid. (Dr. F. Contrerasi). Madrid.

Revisién de 2.353 biopsias y/o piezas quirurgicas estudiadas en 6 afios en el
Servicio de Patologia de “La Paz” de Madrid, ordenando los diagnésticos en
los siguientes grupos Mastopatia fibroquistica (761 casos), Fibroadenomas
(734), Carcinomas (611), Lesiones papilares no claramente incluibles en carci-
nomas ni mastopatias fibroquisticas (18), Lesiones varias (132), Lesiones de
mama masculina (61) y Mama histolégicamente normal (36).

En cada grupo se estudia la correlacion con la edad y morfolégicamente, las
lesiones de mayor problema diagnostico.

Entre los carcinomas se individualizan los ductales infiltrantes (413), los no
infiltrantes (10) y los lobulillares (19), considerando en éstos solamente aque-
llos de tumor maligno clinicamente detectable y no los que son simple hallaz-
go en algan lobulillo de una mastopatia que los autores consideran como lesion
precancerosa.

kn las lesiones papilares se estudian los criterios morfolégicos habitualmente
recomendados, concluyendo que en un alto porcentaje no existe por el mo-
mento suficiente seguridad para calificar en biopsia a una lesién como benig-
na o maligna.

Entre las lesiones varias, se destacan la adenosis esclerosante (7 casos) en los
que la lesion domina por completo la morfologia, excluyendo los casos donde
el hallazgo es minima parte de una mastopatia, la esteatonecrosis (21 casos)
y los tumores filodes (12 casos).

Dentro de la patologia masculina, se individualizan la ginecomastia (53 casos),
los carcinomas (2), los fibroadenomas (2) y el papiloma intraductal (1).

Claver, M.; Segura, A.; Larrauri, J.; Patron, M.; Nistal, M. y Polanco, I.
“Fibrosis miocardica en la infancia”.

Ciudad Sanitaria ’La Paz”’. Madrid.

La fibrosis miocardica es un proceso raro dentro de la patologia infantil. Su
etiologia es variada y no bien conocida. Se citan como factores condicionantes
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la malnutricién, avitaminosis E v B, v experimentalmente la carencia de mag-
nesio y la hipopotasemia.

Las afecciones del pancreas son quizas la que con mayor frecuencia ocasionan
esta patologia, en concreto la fibrosis quistica y la hipoplasia lipomatosa
exocrina.

Hemos estudiado cuatro casos de fibrosis miocardica infantil, existentes en el
material de autopsias de nuestro Servicio, tres de los cuales corresponden a
ninos afectos de mucoviscidosis, y un cuarto caso en el que el estudio detallado
de la autopsia, no permitié definir la etiologia precisa de su proceso miocardico.
A propésito de este estudio se hace una revision de la literatura, precisando
las distintas hipétesis sobre la etiologia v patogenia de estos procesos.

I. M. Garcia Gonzalez y J. Blanco Gonzalez

“Tumores malignos del rifién, con especial referencia al carcinoma: Revisién
de 41 casos”.

Catedra de Anatomia Patolégica (Prof. A. Bullon). Faculta de Medicina. Uni-
versidad Complutense. Madrid.

En una revision efectuada en el material de necropsias y piezas quirdrgicas
existentes en el periodo de tiempo comprendido entre los afios 1966 y 1973, se
han encontrado 41 tumores malignos de rifién: 4 nefroblastomas, 3 sarcomas,
8 tumores de pelvis y 26 carcinomas de células renales. De estos dultimos se
realiza un analisis, segun los siguientes parametros: sexo, edad, manifestacio-
nes clinicas, signos radiolégicos, tamano, localizacién, grado de invasién local,
invasion vascular macro o microscépica y presencia de metastasis.

Se realiza una clasificacién morfolégica segin la arquitectura y tipo celular y
su relacion con los datos anteriormente expuestos.

F. M. Mampaso, A. Cabello y A. Anaya.
“Tumores 6seos. Estudio de nuestra casuistica’.
Clinica Puerta de Hierro. Madrid.

Se ha realizado una revisiéon de 174 tumores 6seos recibidos vy estudiados en
el servicio de anatomia patolégica de la Clinica Puerta de Hierro durante un
periodo de tiempo de siete anos (1966-1972).




El objetivo de nuestro trabajo ha sido preferentemente estadistico, con el fin
de valorar y agrupar las lesiones tumorales segin : su origen, y Comportamien-
to histopatolégico, la localizacion primaria de la lesion y la edad del paciente.
En este trabajo hemos reunido todas las lesiones que se consideran puramente
tumorales, desechando un amplio porcentaje de patologia ésea pseudotumoral.

Valbuena, L.; Agustin, P.; Larrauri, J.; Gutiérrez, M.; y Picazo, M. L.
“Nevus azul con metastasis cerebral”.
Servicio de Anatomia Patolégica de la Ciudad Sanitaria La Paz’". Madrid.

Se presenta el caso de una enferma de 35 aiios con una lesién cutanea de larga
evolucion que estudiada histolégicamente resulté ser un nevus azul celular. A
los dos meses, tras presentar un cuadro de cefileas e hipertensién intracraneal
se diagnostic6 una metastasis del tumor cutaneo a nivel temporo-parietal
derecho. La oportunidad que hemos tenido de estudiar este caso nos ha movi-
do a revisar el problema, haciendo mas consideraciones sobre su frecuencia,
comportamiento biol6gico y problemas de diagnéstico que plantean estos casos.

S. Rivas Rodero, P. de la Vega Benayas, M. C. Muhoz Gomez, y
B. Llopis Minguez.

“Incidencia de lesiones quisticas y glandulares en mucosa vesical”.
Ciudad Sanitaria de la Seguridad Social La Fe’. Valencia.

Se han revisado, en busca de lesiones de cistitis quistica y glandular, 323 biop-
sias pertenecientes a 264 enfermos con patologia urolégica muy variada. En 60
de los casos (22’72 %) hemos encontrado formaciones quisticas en la lamina
propia de la mucosa. Su presencia se nos revela como inespecifica al distri-
buirse de manera bastante uniforme entre malformaciones, casos netamente
inflamatorios y tumores. La edad media de los enfermos era de 61 aiios y el
tiempo medio de evolucién, desde los primeros sintomas hasta que fueron
biopsiados, resulté ser de 26 meses.

En contraste con esta elevada incidencia, encontramos solamente 4 enfermos
(I'51 %) que presentaban formaciones glandulares mucosecretoras. Todos
ellos eran portadores de entidades muy severas (carcinoma anaplasico, carcino-
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ma epidermoide metastatizante, adenocarcinoma mucoso y vejiga exirofica) y
tenian tiempos de evolucién muy dilatados, con una media de 24 afios. En uno
de los casos la cistitis Ulanduldr se imbricaba con un adenocarcinoma primi-
tivo, lo cual viene a ('orroborar el caracter premaligno que a este tipo de lesion
le ha venido siendo adjudicado.

Sotelo, M. T.; Menéndez, J. y Anaya, A.
“Enfermedad de Hodgkin”
Clinica Puerta de Hierro. Madrid.

Se revisa y subclasifica nuestro material de enfermedad de Hodgkin de acuer-
do a los criterios morfolégicos actualmente vigentes, considerando los proble-
mas que esto plantea y establemendo una correlacién entre los diferentes
ganglios y/o los hallazgos de laparotomia explorada.

Fernandez Herrreo, Menéndez J., y Anaya, A.
“Neoplasias malignas del estomago. Revision de nuestra casuistica”
Clinica Puerta de Hierro. Madrid.

Se revisan 410 piezas de gastrectomia parcial o total, estudiados en el Servicio
de Anatomia Patolégica de la Clinica Puerta de Hierro, desde el ano 1964
hasta 1973.

El objetivo de este trabajo es fundamentalinente estadistico, tratando de esta-
blecer una relacion entre edad, sexo, localizacién, diseminacién ganglionar,
metastasis a distancia y morfologia histologica.

Garcia Font, M.; Sanz Ortega, E.; Menéndez, J. y Anaya, A.

“Relacion de displasia mamaria-cancer, en el estudio sistémico de las piezas
I
de mastectomia”

Clinica Puerta de Hierro de la Seguridad Social. Facultad de Medicina de la
Universidad Auténoma. Madrid.

Se comenta nuesira experiencia global sobre displasia mamaria y carcinoma,
exponiendo los resultados obtenidos tras dos afios y medio de un procedimien-



to reglado seguido en el servicio, para el estudio sistematizado de las piezas de
mastectomia por Carcinoma. Ademas se plantean los problemas que se deri-
van al intentar relacionar ambos procesos.

F. Bilbao, C. Camarero y F. Ortega.
“Patologia congénita de la valvula mitral”.

Ciudad Sanitaria "Enrique Sotomayor™. Bilbao. Seccion de Anatomia Patolo-
gica Infantil.

Presentacion de 15 casos de patologia mitral congénita, con iconografia de las
distintas variedades encontradas, excluyéndose el canal atrioventricular comun.

M.* T. Garrastazu y G. Bautista.

“Hemangiopericitoma maligno: Aportaciéon de un caso con metastasis gene-
ralizada”.

Departamento de Anatomia Patoligica. Hospital General > Santiago Apostol’”
de Vitoria.

Enfermo de 53 afios con epistaxis debidas a un pélipo sangrante de region
fronto - etmoidal, diagnosticado histopatolégicamente de hemangiopericitoma
maligno. Fue tratado con radioterapia a pesar de la cual se extendié a 6rbita
y maxilar por lo que se efectué extirpacién amplia y radioterapia posterior.
Fallece a los 13 meses de diagnosticado, encontrandose en la autopsia metas-
tasis en tejido subcutaneo, pleura, peritoneo, corazén, pulmén, bazo, ganglios
linfaticos, rifién, higado, pancreas, tiroides, suprarrenales, musculo, huesos,
meninges y cerebro.

Se expone la rareza de este tumor y de su localizaciéon primitiva, asi como su
rapida evoluciéon y sus diferentes aspectos histolégicos, puestos en evidencia
por las coloraciones para reticulina, sefialandose el aspecto tan indiferenciado
de algunas metastasis y el contenido graso de algunas células, demostrado me-
diante las técnicas apropiadas.
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J. Gonzalez del Castillo, M. Navarrete y F. Gavilan.
“Pélipos fibrosos (Hamartomatosos) ureterales”.
Ciudad Sanitaria ~’Virgen del Rocio”. Departamento de Patologia. Sevilla.

Los tumores benignos de uréter son raros, y entre ellos, mas aun los polipos.
Sélo hay publicados 106. Generalmente se les atribuye una etiologia inflama-
toria, por su semejanza macro-microscépica con los poélipos nasales. Suelen
producir obstruccion y hasta procidencia en la vejiga. Conviene recordar que
una vez resecados no recidivan si extirpamos su base de implantacién, evitando
quitar un rinén sano en pacientes que por lo general son jovenes. Normalmen-
te constituyen una sorpresa, v la decisién pertenece al diagnéstico anatomopa-
tolégico intraoperatorio.

Contribuimos con 4 casos, tres intervenidos con ureterectomia parCial. Des-
taca la existencia en todos de fibras musculares lisas dispersas. Mayor trascen-
dencia tiene el haber encontrado estructuras glanduloides de epitelio cibico
simple, sélo vistas antes en un caso de recién nacido (Soderdahl). Diferimos de
interpretarlas como brotes epiteliales separados de la mucosa, con poder pro-
liferativo incrementado en la unién pieloureteral y uréter superior; mas bien
nos parecen tibulos, representando un intento de reproducir las estructuras
superiores que también derivan de la yema mesometanefrética. En cualquier
caso, los nidos epiteliales y fibras musculares apuntan hacia la naturaleza ha-
martomatosa de estos pélipos (hay descritos casos con sindrome de Peutz-
Jeghers).

Los nidos de Brunn. infiltraciéon inflamatoria y coincidencia ocasional con
calculos nos parecen consecuencias de obstruccion y ulceraciéon mas que causa
de la tumoracién; asimismo debe ocurrir con los focos calcificados, que consi-
deramos como signos de antiguas trombosis en la abundante vascularizacion
de los poélipos ureterales.

Rodriguez Ordofnez, M.; Luna More, S.; y Allona Moncada, A.
“Angiomiolipona renal solitario”.

Residencia Sanitaria de la Seguridad Social ~Carlos Haya™. Mdlaga.

Una mujer de 50 aiios de edad, que desde hace 10 anos sufre frecuentes epi-
sodios dolorosos en hipocondrio derecho, ingresa de urgencia en el Hospital




con un cuadro de abdomen agudo. Por palpacién se aprecia una tumoracion
dura que ocupa hipocondrio derecho y se extiende hasta cresta iliaca. Es in-
tervenida encontrandose un tumor renal y practicandosele nefrectomia.

La pieza operatoria tiene 20 cms. de diametro mayor, de los que 16 cms. co-
rresponden al tumor, el cual respeta sélo el polo renal inferior. Tiene color
amarillo, consistencia elastica y limites netos, y presenta una gran hemorragia
central que diseca amplias zonas del tumor. Los cortes tomados son incluidos
en parafina y teiiidos con H. E., Tricrémico de Masson, Reticulina de Grocott,
Verhoeff para elastica, P.A.S. y Mucicarmin de Mayer.

Microscopicamente se observa que el tumor reproduce en su mayor extension
tejido adiposo en Cuyo seno hay tractos fibroconjuntivos con vasos muy tor-
tuosos, de variable tamafio y contorno periférico impreciso del cual parten
fasciculos y fibras aisladas musculares lisas. Estas fibras fuertemente estan va-
cuolizadas y adquieren aspecto epitelioide. No hay polimorfismo nuclear mar-
cado y el indice mitésico es muy bajo.

Esta neoplasia, considerada de tipo hamartomatoso por su frecuente asocia-
cion a la esclerosis tuberosa, es rara aisladamente y excepCional con un tama-
fio como el de este caso. Es interesante el aspecto epitelioide de su componen-
te muscular liso, que hoy sabemos por los estudios de microscopia electrénica
realizados en leiomioblastomas, es debido a un artefacto de fijacién. Estos tu-
mores han sido frecuentemente diagnosticados de sarcoma de diverso tipo y
probablemente uno de los datos determinantes de la confusién es la vacuoli-
zacion de las fibras musculares lisas unida a variaciones de tamano y tincién
nucleares. Desde el punto de vista clinico es interesante resaltar la gran fre-
cuencia con que estos tumores desencadenan cuadros de abdomen agudo pro-
vocados por hemorragias intratumorales. En nuestro caso a los cinco meses de
la intervencién la enferma se encuentra bien.

Merino Eugercios, Enrique; y Lopez Falcéon, Sandra.
“Ultraestructura de las lesiones experimentales en la leismaniosis cutanea”.
Universidad Central de Venezeula. - Caracas. Venezuela.

Se estudian las lesiones experimentales producidas por la leismania brasilen-
sis, en la leismaniosis cutdanea, con microscopia foténica y electrdnica, tanto
en la infeccién simple como la accién de drogas.

Se encuentra a microscopia 6ptica los microabcesos hipodérmicos con gran in-
filtracién plasmolinfocitaria y la gran parasitamia del S.R.E.

A nivel ultraestructural se estudian las células fagocitarias con alteraciones mi-
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tocondriales, vacuolas autofdgicas, figuras mielinicas y aumento del espacio

intrareticular.

Asi mismo se hace un estudio ultraestructural del parasito tanto en infeccion
como bajo accion de drogas, con el encuentro de intensa vacuolizacion del cito-
plasma, figuras mielinicas, hipertrofia del kinetoplato, disgregacion del siste-

ma de microtubos, alteraciones nucleares e integridad de la membrana externa.

A. Llombart Bosch, R. Ferrer Jiménez, y A. del Aguila.
“Morfopatologia del pulmén senil”.
Catedra de Histologia y Anatomia Patolégica. Faculiad de Medicina. Murcia.

Se han considerado los diversos problemas que plantea el concepto de senili-
dad en general y el de involucién pulmonar en particular, revisando la defini-
cién de pulmoén senil y haciendo hincapié en las peculiares condiciones a las
que esta expuesto el sistema respiratorio (Factores externos, usura prolonga-
da, limitada capacidad regenerativa, repercusion de las afecciones sistémicas)
y que dificultan extremadamente una delimitacion exacta entre lo que realmen-

te es involutivo y las secuelas de la patologia previa intercurrente.

La experienCia propia se basa en el estudio de material procedente de 175 ca-
sos autopsiados, cuyas dnicas caracteristicas comunes son el tratarse de sujetos
de mas de 60 anos y haber vivido en un ambiente de similares condiciones

geograficas.

De ellos se han separado las lesiones degenerativas, discutiéndose la realidad
del enfisema senil. Se ha establecido la frecuencia de asociaciones nosolégicas
fundamentales (en los que destaca el binomio bronquitis-enfisema) y estudiado
la patologia bronquial relacionada con las bronconeumopatias obstructivas asi
como la significacién de las lesiones parenquimatosas secundarias de tipo fibro-
S0 que se asocian.

Se describen las alteraciones seniles a nivel de los bronquios respiratorios en
relacién con el tipo e intensidad del enfisema acompanante, haciendo notar

en estas lesiones el posible factor patogénico de la polucién atmosférica.
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M. Rodriguez Bermejo, M. C. Monzonis y J. Sola Pérez.
“Tumores oseos de la serie condral. Casuistica personal”.

Residencia Sanitaria de la Seguridad Social "’Virgen de la Arrixaca’. Servicio
de Anatomia Patologica. Murcia.

Se aporta nuestra experiencia en estos tumores, que consiste en 26 casos sobre
un total de 234 tumores y lesiones dseas paratumorales. Se hace estudio radio-
légico, macro y microscépico, destacando también la importancia de la loca-
lizacién y la edad.

J

M. C. Monzonis Torres, J. Sola Pérez y M. Rodriguez Bermejo.
“Angiomiolipoma renal”.

Servicio de Anatomia Patolégica de la Residencia de la Seguridad Social
“Virgen de la Arrixaca’, de Murcia.

Se lleva a cabo estudio macro y microscopico de dos casos de angiomiolipoma
renal, no acompanados de otras manifestaciones patolégicas sistémicas, hacien-
do particular hincapié en las diferencias cuantitativas de los diversos compo-
nentes histologicos en cada caso.

J. Sola Pérez, M. C. Monzonis Torres y M. Rodriguez Bermejo.

“Tumores 6seos de la serie osteogénica con componentes cartilaginoso”.

>

Residencia Sanitaria “Virgen de la Arrixaca’. Murcia.

Del total de 234 casos de tumores y lesiones paratumorales éseas, que compren-
de nuestra experiencia, 59 corresponden a lesiones que se prestan a diagnosti-
co diferencial con tumores de la serie condral a causa de su contenido en te-
jido cartilaginoso (exostosis, sarcoma osteogénico central y periférico o pa-
rostal).

Se hace un estudio de nuestra casuistica, valorando edad, sexo, localiza-
cién, ete. asi como caracteres clinicoradiologicos y anatomopatolégicos (macro
y microscopicos).
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Carapeto, R.; Santos-Briz, A.; Fernandez Sanz, J.; Matilla, A.;
Flores, P.; Blazquez, J.; Rios, A.

“Anemia sideroacréstica. Contribucién al estudio ultraestructural”.

Facultad de Medicina de Salamanca. Departamento de Anatomia Patolégica
(Prof. encargado Santos-Briz). Departamento de Pediatria (Prof. Dr. Valentin
Salazar ). Instituto de Investigaciones Clinicas. Salamanca.

La rara frecuencia con que se presenta la anemia sideroacréstica idiopatica en
ninas, determina la escasez de material existente para su estudio y el interés
por el mismo. El trastorno de la sintesis del hemo y subsecuente hipersidere-
mia producen, de un lado, acimulos férricos mitocondriales en los eritroblas-
tos de la médula 6sea y de otro, hemosiderosis.

Hemos estudiado el caso de una nina de diez anos al microscopio 6ptico me-
diante puncién-biopsia hepatica y al microscopio electrénico con material pro-
cedente de médula 6sea, corroborandose en ambos casos el diagnéstico previo,
clinico y hematolégico de anemia sideroacréstica.

Agustin Froufe, y Horacio Oliva.
“Estudio morfolégico de 30 casos de enfermedad de Crohn™.

Departamento de Anatomia Patolégica. Fundacion *“Jiménez Diaz’”. Madrid.

La mayor frecuencia de localizaciéon corresponde a ileon terminal.

Los criterios macroscopicos mas firmes del diagnéstico son la estenosis tubular
concéntrica, en engrosamiento parietal, la presencia de fistulas asi como el as-
pecto en empedrado de la mucosa.

Microscépicamente aquél se funda en la existencia de granulomas epitelioides
y fisuras y en su ausencia, tras descartar etiologias conocidas, en la inflamacién
cronica transmural sobre un fondo fibroedematoso, sobre todo en submucosa
v subserosa.

Se revisan asimismo, lesiones acompaiiantes tanto macroscépicas (erosiones,
ulceras, lesiones anales comprobadas morfolégicamente) como microscépicas
(linfangiectasias, metaplasia de glandulas de Brunner, lesiones vasculares, gra-
nulomas de cuerpo extrafo, hiperplasia de los plexos mientéricos difusa o
neuromatoide).

La afectacion ganglionar regionar es casi constante.
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En cuatro de estos casos hubo recidiva, comprobada morfolégicamente, unas
dos veces.

Carrato, A.
“Ultraestructura de la glandula mamaria en lactacion”.
Instituto Cajal. Madrid.

Estudio sobre animales de laboratorio dedicando especial atencién a los tres
puntos siguientes: a) polo basal de las células glandulares y su relacién con
la pared vascular; b) polo apical y mecanismo de la secrecion; c¢) organulos
citoplasmicos y nucleo en las células glandulares en lactacién. Las observacio-
nes al m.e. son complementadas con imagenes al m.o., de cortes histolégicos y
de extensiones citoldgicas.
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INFORMACIONES GENERALES

SEDE DEL CONGRESO:

Locales de la F.I.C.A. Vistabella, Murcia. Telf. 232700.
Catedra de Histologia y Anatomia Patolégica. Facultad de Medicina, Vistabella,

Murcia. Telfs. 237949 y 233004.

SECRETARIA DEL CONGRESO:

Los dias 25 y 26 de mayo existira una Secretaria en el Hotel 7 Coronas en don-
de se podra retirar la documentacion.

VIAJES Y ALOJAMIENTOS:

Viajes Melia, S. A., Avenida José Antonio, 13, Telfs. 210789 y 215297.

HOTELES:

SIETE CORONAS MELIA, Ronda de Garay, s/n, Telf. 217774.
RINCON DE PEPE, Apéstoles, 24, Telf. 212239.
RESIDENCIA FONTORIA, Madre de Dios, 4, Telf. 217789.
REINA VICTORIA, Plaza Martinez Tornel, 8, Telf. 212269.
HISPANO, Traperia, 8, Telf. 214561.




RESTAURANTES:

RINCON DE PEPE, Rocamora, 4.

HISPANO, Traperia, 8, entrada calle Pedro Cerdan.
EL RAMBLA, Granero, 8.

EL SOTO, Paseo del Malecon.

NAVARRO, Canovas del Castillo, 10.

CASA PACO, Princesa.

CASA EMILIO, Plaza Calvo Sotelo (antes Camacho), 22.
LA HUERTANICA, Infantes, 5.

PACO’S, Alfaro, 7.

PACOCHE, Campaneros, 9.

GRAN ZAR, Marcos Redondo, 1.

COMITE ORGANIZADOR:

Prof. Antonio Llombart Bosch, Edif. Torreblanca, C/. Bartolomé Bernal, 3.°-1,

Dr.
Dr.
Dr.
Dr.

Dr.

Telf. 230366.

José Manuel Gémez Jiménez de Cisneros, Avda José Antonio, 5 -3.°,
Telf. 212810.

José Manuel Gémez Fayrén, Avda. José Antonio, 5-5.°, Telf. 214275.
Rafael Ferrer Jiménez, San Leandro, 4 - 1.° C, Telf. 237949.

Guzman Ortuno Pacheco, Alameda de San Antén, 3. Telf. 508028. Car-
tagena.

M. Rodriguez Bermejo, Plaza Circular, 12. Telf. 231919.

TIEMPO CONCEDIDO A LOS ORADORES:

Veinte minutos para las Ponencias y diez minutos para las Comunicaciones.
Se advertira al final por un medio sonoro y se ruega sea respetado en beneficio
de los oyentes y de los otros comunicantes. Las Conferencias tendran una dura-
ci6n de 45 minutos.

DIAPOSITIVAS:

Seran entregadas por orden, al técnico encargado de la proyeccion al comenzar
cada sesion, y cada congresista tendra la oportunidad de supervisar la coloca-

cion de las mismas.



DISCUSION:

Se hara un anuncio previo por escrito al Presidente de la Mesa y no podra re-
basar el tiempo de dos minutos. Una vez mas se ruega concision en beneficio
de todos. Una observacién de discusiéon no es nueva comunicacién. A continua-
cién entregaran el texto de la misma al Presidente de la mesa. Cada comunican-
te dispondra de dos minutos para contestar a cada observacién de discusion, con
un maximo de cinco si fueran varias. Discusiones mas extensas deben tener lu-
gar privadamente.

COMUNICACIONES EN PANEL:

Se tomara como modelo para la elaboracion del panel los esquemas reproduci-
dos en la Invitacién al Congreso. La Organizacion del Congreso colaborara en
el montaje del panel aunque no se responsabiliza del terminado que correra a
cargo de los autores. Estaran dispuestos los paneles para su montaje 48 horas
antes de comenzar el Congreso, en la Sala de Exposiciones. Los autores recibi-
ran con antelacion suficiente el nimero y sitio donde se encuentra ubicado el
mismo. Las fotografias y texto se deberan adherir mediante adhesivos plasticos
(goma) o bien con alfileres y chinchetas. Todo el material presentado quedara
en propiedad de los autores, quienes se responsabilizaran de su retirada al fina-
lizar el Congreso.

EXPOSICION DE MATERIAL DE LABORATORIO:

Algunas casas comerciales instalaran Stands en el Pabellén de Exposiciones ve-
cino a la Sala del Congreso, en donde estaran también los paneles de comuni-
caciné cientifica. El encargado del material D. José Antonio Lucas Fernandez,
C/. Arquitecto Jaime Bort, Telfs. 236991, 230684 y 232700 atendera a los Con-
gresistas y Representantes de casas comerciales colaborando con ellos en la
buena marcha de la Exposicién de Paneles y Stands.

SERVICIO DE AZAFATAS:

Un grupo de sefioritas azafatas del Congreso atendera a los senores Congresis-
tas y personas acompanantes durante el Congreso.




DISTINTIVOS:

Los senores Congresistas recibiran una placa con su nombre al iniciarse el Con-
greso. Los miembros del Comité organizador portaran una placa distintiva para
poder ser mas facilmente identificados.

JUNTA GENERAL DE LA SOCIEDAD DE ANATOMIA PATOLOGICA:

Tendra lugar a las 20 horas del miércoles dia 30 de mayo en los locales de la
F.I.C.A. A ella s6lo podran asistir los miembros de ntmero.

VARIACIONES DEL PROGRAMA:

Si hubiera lugar a ellas serian anunciadas oportunamente. Los detalles de orga-
nizacién seran anunciados en la Secretaria v en la Sede del Congreso, al co-
mienzo del mismo o durante su transcurso.
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