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CRONICA DEL I CONGRESO DE LA SOCIEDAD EUROPEA DE PATOLOGIA
(VARSOVIA 1 = 3 de Junio de 1,966)

Los dfas 1 al 3 de Junio de 1.966 se celebr§ en Varsovia el
I Congreso de la Sociedad Europea de Patologfa, bajo los auspicios
del Gobierno de Polonia, y organizado por la Sociedad Polaca de Pato-
logfa, segin lo acordado en la reunifn fundacional de la Sociedad,

celebrada en Salzburgo el 7 de Noviembre de 1,964,

Las Sesiones de este I Congreso tuvieron lugar en el Palacio
de la Cultura y de la Ciencia, de Varsovia., El tema principal fué el
de "Enfermedades por autoinmunidad" y a €1 se afiadfan los seminarios

de "Céncer de pulmén" y "Microscopfa de fluorescencia®.

La Sesién Inaugural fu€ presidida por el minfstro polaco de

Sanidad.

El Prof. Groniowski, de Varsovia, Presidente del Comité or-
ganizador del Congreso, dif la bienvenida a todos los participantes
en las labores del Congreso y expres§ su agradecimiento a los que han

ayudado en las tareas de la organizacién,

El Prof. Dustin, de Bruselas, Presidente de la Sociedad Eu~-
ropea, agradecif el saludo del Prof. Groniowski y manifesté su satis-
faccifn por hallarse en Varsovia, encrucijada del mundo europec y asi§
tico, exponente de la vitalidad y del deseo de reconstruccién y de su-
pervivencia de Polonia. La Sociedad Europea de Patologfa, dijo, pren-
tende recoger la tradicién de Grécia, Roma y Bizancio. Se ha escogido
como tema "las enfermedades por autoinmunidad" por ser un tema actual,
pero se pretende seguir la tradicién de la Patologfa Europea de Morgag-
ni y Bichat. Esta Sociedad Europea ha de promover el contacto entre
todos los paises, citando toda clase de nacionalfsmos. Para terminar
desed que el Congreso sirviera para marcar una &poca en la Historia de
la Patologfa Europea y sirva para aumentar la amistad entre las perso-

nas
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El Dr. Sztachelski, ministro polaco de Sanidad, pronuncid
unas palabras de bienvenida, resaltando la importancia de la patolo-

gfa inmunitaria.

El Prof. Rowinski, Secretario de la Seccién de Ciencias
Médicas de la Academia Polaca de las Ciencias, resalt8 la importancia
de las enfermedades por autoinmunizacién y los grandes progresos hechos
en este campo, unidos inseparablemente a los progresos de la ffsica y
la quimica, que han hecho posible un gran refinamiento en los métodos

de estudio,

A continuacién comenzaron las Sesiones Cientfficas con las
ponencias sobre "Enfermedades por auto-inmunidad, bajo la presidencia
del Prof. Krus (Polonia)

(1) 8. OUCHTERLONY (Suécia). Aspectos inmunopatolfgicos de las
enfermedades por auto=inmunidad.

En el conocimiento de las enfermedades por auto-inmunidad
pueden distinguirse 4 fases:
1) Desconocimiento.

2) Primera evidencia experimental de la existencia de la
nocividad por auto=inmunidad como una cosa rara.

3) Conocimiento progresivo de la auto-inmunidad como cau-
sa de muchas enfermedades,

4) Conocimiento experimental grande, La auto-inmunidad de~
ja de ser una cosa rara.
;Qué son enfermedades por auto-inmunidad? Cualquier tipo
de enfermedad con anticuerpos contra constituyentes normales del cuerpo,

los cuales ocasionan alteraciones patol8gicas.

En la auto-inmunidad el husped suministra el antfgeno, a
diferencia de la hetero-inmunidad, En sus mecanfsmos, sin embargo, no

hay diferencias entre la auto-inmunidad y la hetero-inmunidad,.

En el desarrollo de la reaccifn inmunitaria existen varios
factores condicionales: la presencia de c&lulas con potencialidad de
originar reacciones inmunitarias, la maduracifin de las potencialidades
inmunitarias, la presencia de sustancias sensibilizadoras y desencade-

nantes, y por Gltimo, la reaccifn inmunitaria del organismo,

Existe una multitud de posibilidades de desarrollo de varios
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grados de auto-inmunidad, Los mecanfsmos auto-inmunitarios son muche

mfs frecuentes de lo que se cree en realidad y juegan un factor importap
te en el funcionamiento de mecanfsmos fisiolfgicos normales, El1 pro=-
blema se presenta cuando se rompen las barreras de la auto-tolsrancia

y se producen manifestaciones patolfgicas de mecanfsmo auto-inmunita-
rio. Sin embargo no se puede indentificar el t&rmino de "auto-inmuni-
dad" con un proceso patoléfgico, y por eso se ha propuesto el términe

de "auto-agresién" para distinguirlo de los mecanismos auto-inmunita-

rios no patol8gicos, que quedan dentro de los m@rgenes de la auto-tole-

ranciae
(2) V. FABBER (Dinamarca). Factores antinucleares organo-es-
ecific no=in fi "

La técnica de los anticuerpos fluorescendes es muy apro-
piada para investigar muestra de sueros que se supone contienen anti-

cuerpos anti-componentes nucleares,

Se presenta un material recogido en Dinamarca con 1,100
sueros de distintos pacientes, con una positividad de anti-cuerpos
del 4,6% en los controles, 97% en el lupus eritematoso diseminado,
25 - 60% en los pacientes con dermatomiosftis, cirrosis hepftica, ar-
tritis reumatoide, colftis ulcerosa, enfermedad de SjBgren y esclero=-
demia, mientras que no contenfan anti-cuerpos en un porcentaje superior
a lo normal, los sueros de pacientes con anémia perniciosa, tiroiditis
de Hashimoto, mielomatésis, leucosis, macroglobulinémia, sarcoidosis,

y enfermedad de Hodgkin,

En la mayor parte de los casos el ndcleo muestra una
fluorescencia homogénea. El antfgeno respecto a este anticuerpo anti-
nuclear, es un complejo &cido desoxirribonucleico - proteina, pero hay
im8genes de fluorescencia que sugieren que puede haber factores anti-

nucleares contra otras sustancias del nficleo.

Los tftulos de factor antinuclear estfn muy elevados ge-
neralmente en el lupus eritematoso sistemico y en la cirrosis hepdti-
ca, pero estén bajos en las otras enfermedades auto~inmunitarias y en
los sueros normales de contol, Aunque los tftulos pueden variar, segin

la actividad de las lesiones, esto no es una regla general, y el autor
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no cree que nadie se atreva a tratar a un paciente con esteroides o con

citostéticos por ejemplo, de acuerdo con la variacifn de los tftulosy

Hay que tener en cuenta que nos encontramos con series en-
teras de distintos factores anti-nucleares, Adem@s de factores anti-
nucleares no especf{ficos de 8rgano, hay muchos factores antinucleares
Srganoc-especificos. Los factores revelados por la microscopfa de fluo-
rescencia son probablemente los no especfficos al 8rgano y a la especie,
El‘futuro de esta investigacifn estd en la standardizacién rigurosa de

las condiciones de realizacién de estos tests,

(3) He POPPER y F, PARONETTO (Estados Unidos) Mecanfsmos auto=-
i i io nf 8 i o

La correlacifn clfnico-patolégica indica una progresién
de las enfermedades crénicas del hfgado, en pacientes en los que el
agente nocive original ha desaparecido o es desconocido., Este proceso
de auto=perpetuacifn de la lesifin hep&tica ha sido analizado por la
microscopfa convencional, por la microscopfaelectrfnica y por estudios
inmunoqufmicos y quifmicos en patologfa humana y en experimentos apro-

piados en animales,

Morfol8gicamente, la progresifn de la enfermedad hepética
estd estadfsticamente asociada con la formacién de nfdulos parenquima-
tosos y una activacién del mes&nquima, secundaria a la lesién hepato=-
celular y reflejada en la im@gen de bordes poco precisos entre el pa-
rénquima y los tractos portales, Puesto que la vida media de las célu-
las conectivas es mé@s breve que la de las parenquimatosas, su prolife-
racién crea una competicifn metab8lica con las células parenquimatosas,
desventajosa para &stas. Si los septos se hacen fibrosos, la lesién

tiende a hacerse irreversible,

La proliferacifn de elementos linfoplasmocitarias en el te-
jido hep&tico con procesos crénicos, y la elevacién de las gamma-globu-
linas, sugiere la posibilidad de procesos auto-inmunitarios y particu-
larmente de auto-agresifn, Hay dos ejemplos de esta posibilidad: la he-
patftis crénica en actividad y la colangftis destructiva no supurativa,

como momento previo al desarrollo de una cirrosis biliar primaria,
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En la hepatftis crénica en actividad, se presentan, junto
a la infiltracién inflamatoria, un nivel elevado de gamma=-globulinas,
con una incidencia variable de cé&lulas L.E, que le han dado el nombre
de hepatftis lupoide, Pueden presentarse reacciones positivas de
Wassermann y, en determinadas circunstancias, fiebre, artralgias y eri-
tema, todo ello muy sugestivo de la presencia de anticuerpos anti-hepa-
tocito responsables del comienzo o de la perpetuacifn de la lesién hepd
tica, La dificultad mayor est@, sin embargo, en la caracterizacién y
purificacién de los antfgenos hepatocelulares, No se han logrado demos-
trar tampoco todavfa, anticuerpos especfficos anti-hfgado semejantes

a los anti-rififn de la nefrftis de Masugi.

La inmunidad ligada a la célula en el sentido de una hiper=-
sensibilidad retardada no es f8cil de rechazar, pero es alin mds diffcil
de probar. Las caracterfsticas citolfgicas del exudado, presentan seme-
janza con las observadas en las reacciones tuberculfnicas y en el recha
zo de los alloinjertos hepfticos en el perro. Al microsc8pio electré-
nico se ven tambifn analogfas entre la hepatftis crénica y el rechazo
del injerto hep@tico,

De estos y otros hechos se desprende que la hepatitis créf-
nica en actividad estf caracterizada por una activacién mesenquimatosa
que contribuye o causa la auto-perpetuacién de la lesifn hepatocelular,
mediante la produccién de una lesifn hepatocelular secundaria, dentro
de un cfrculo vicioso. El papel de los elementos linfoides permanece
hipotético. Un ataque directo de los anticuerpos circulantes, como en
la anfmia auto-inmunitaria no estd@ probado adln. No se rechaza la posi-
bilidad de la inmunidad ligada a la céflula, y parece excluirse un efec-

to citotéxico directo por anticuerpos no especificos anti-hfgado.

En la lesifn hepftica crfnica la activacifn del mesénquima
sugiere un papel patogenftico de las cflulas de la serie linfoide,
mientras que en la lesifn hepftica aguda, todo queda dentro de la pura

especulacién,

En la cirrosis biliar primaria es la enfermedad en la que

aparece mfs justificada la existencia de procesos de auto-agresifn. La
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lesidn precoz esté caracterizada por una infiltracifn inflamatoria y
destruccifin de los conductos biliares en ausencia de supuracién. Las
células parenquimatosas esté@n normales, salvo el aumento de bilis en

el citoplasma. Hay una proliferacifn de c€lulas de Kupffexr,

En la segunda fase de la enfermedad hay proliferacién de
los conductos biliares y fibrosis, En la fase final se desarrolla una
cirrosis inespec{ficae. En el suero hay un aumento de gamma M, globu=~
linas etc. que pueden ser demostrados por la unién inmmo§luorescente
del suero al citoplasma epitelial del tiroides, gld@ndulas salivares y
c€lulas parietales del estfSmago. No estd esclarecido si el antfgeno

estd formado por una sustancia hep8tica normal o alterada.

Esta hipftesis de la auto-agresifn en la lesidn hepética
ha servido de estfimuloc importante para la investigacifn, pero todavia
no ha sido presentada la prueba definitiva del papel decisivo de la
activacifn mesenquimatosa secundaria a la lesifn hep8tica a la auto-

perpetuacién de la misma.

(4) H, SJBGREN (Sufcia)e. El sfndrome de Sicca, Una enferme-

d (=} uto=in idad

El sfndrome de Sicca es la expresidn de una lesién glan-
dular generalizada, que puede comprender todas las gléndulas del or-
ganfsmo, Las reacciones serolfgicas de auto-inmunidad son fuertemente
positivas, Por lo tanto, el Sfndrome de Sicca, como enfermedad pluri=-
glandular generalizada, debe considerarse como una enfermedad por

auto=inmunidad,

(5) Bo PERNIS (Italia)e did inmunot
y la produccifn de anticuerpos.

Hay varias razones para sostener que la inmunotoleraneia
fisiol6gica a las sustancias propias y la tolerancia a anticuerpos
extrafios, inducida experimentalmente, son dos procesos estrechamente
relacionados, si no son idénticos, Por ello, el estudio de la termi-

nacifn de la inmunotolerancia a los antigenos extrafios, puedem arro-
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jar alguna luz sobre la produccifn de la inmunoreactividad a los com=-
puestos propios, y en Gltimo término, sobre la produccién de guto-an-

ticuerpos.

Estos experimentos sobre la terminacién de la tolerancia
a los antfgenos extrafios, pueden ser comparados con otros similares,
en los que se produce la terminacién de la tolerancia a los auto-com-

puestos, que es seguida por la produccifn de auto=anticuerpos.

A continuacifn discute las bases molecular y celular de
la tolerancia y de la produccifn de anticuerpos, y trata de la apli-
cabilidad de los conceptos mencionados a diversas enfermedades por

autoagresién,

COMUNICACIONES A LAS PRIMERAS PONENCIAS:
(1) To Eo W, FELTKAMP, (Holanda)e La relacién serolfgica de

nf gdades i idio i °

Las enfermedades autoinmunitarias pueden dividirse en un
grupoe con causa conocida o sospechada y un grupo idiop&tico, Una de
las caracterfsticas de este Gltimo grupo es su superposicién serolf-
gica, que ha sido estudiada en la artrftis reumatoide, miastenia gra-
ve, anémia perniciosa, tiroidftis autoinmunitaria, e insuficiencia

cortico-suprarrenal idiop&tica.

Los resultados obtenidos sostienen la opinién de que el
griipo idiop8tico puede ser subdividido en enfermedades con anticuer=-
pos principalmente no organo-especfficos y enfermedades con anticuer-
pos organo-especfficos, La miastenia grave se encuentra entre los dos

grupos,

(2) DeMe WEIR. (Inglaterra). sta inmuni i spu
de una lesifn tisular.

Hay una serie de circunstancias en las que la destruccién
de un tejido es seguida de la aparicifn de anticuerpos contra ese tep

jidos El1 tetracloruro de carbono y otros productos producen una lesién

hepftica en las ratas y dan lugar a la produccifn de anticuerpos contra
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las mitocondrias de las cé&lulas hep@ticas y contra otras fracciones
de los homogenados del 8rgano. Esta respuesta puede ser evitada por
irradiacién o esplenectomfa previa de los animales, En el suero nor-

mal de la rata pueden aparecer niveles bajos de anticuerpos de dichos

tipos °
(3) P.Cs WILKINSON (Inglaterra) Granuloma advuvante v su
accifn sobre spues inmunitaria en .

Inyectando a cobayas antigenos protefcos solubles en
embriones conteniendoc micobacterias se producen anticuerpos de movi-
lidad r8pida (gamma = 1) y de movilidad lenta (gamma - 2). Usando
antfgenos apropiados se pueden producir enfermedades auto-inmunita-
rias como la encefalomielftis al&rgica. Estos efectos se acompafian
con la presencia de une granuloma epiteliode en él lugar de la in-
yeccifn, Si en el material inyectado faltan las micobacterias, sélo
se producen anticuerpos gamma - 1 y faltan los gamma - 2, La inyeccién
intraperitoneal de adyuvantes de sflice produce un granuloma conside-
rable y Barsroducen los efectos de los adyuvantes de micobacterias.
Se discuten esyos hallazgos y otras observaciones sobre la produccién

de macroglobulinas en el cobayae.

Ka tarde del primer dfa del Congreso se dedicéd a las
enfermedades por autoinmunizacifn del Sistema Nervioso Central, bajo

la Presidencia del Prof. Ce L. Cazzullo, de Italia.

LAS PONENCIAS FUERON LAS SIGUIENTESs
(6) Fo. SEITELBERGER (Adstria). Aspecto autoinmunolégicos

d as fermedades ce

Tras una breve revista histfrica, el autor sefiala las
dos caracterfsticas fundamentales de las enfermedades autoinmunitarias
del Sistema Nervioso Central: 1) el proceso inflamatoric independien=-
te y 2) la desmielinizacifn selectiva. La descomposicifn formal de las
l18minas de mielina se atribuye a un proceseo fisico-qufmico, debido
a la liberacifn in situ de una substancia tensio-activa. Este fenfme-

no, unido a la reaccién inflamatoria, constituye la caracterfstica es-



(2)

pec{ficae de la enfermedad, Refiere hallazgos de patologfa humana y
experimental para demostrar una cadena de accifn patogénica, que co-
mienza con la sensibilizacién contra el iscantfgenoc mielfnico y ter-
mina con la destruccifn inmunopatolégica de las l8minas de mielina.
Aunque no han sido afin demostrados todos los eslabones de esta cadena,
esta interpretacién constituye una hip8tesis de trabajo muy interesan-

te para investigaciones futuras.

(7) BeD, JANKOVICH y L, RAKICH, tudios i g=neur i~
cos _en Sistema Nerviocsoc Cent tras i i de tejido nervio-
S0 nticue icereb s en los wentriculos b S e

La encefalomielftis alfrgica experimental se acepta gene-
ralmente com froducida por un fenfmeno de hipersencibilidad retardada,
Segln otro punto de vista, los anticuerpos circulantes pueden jugar un
papel muy importante en la patogenia de la desmielinizacifin alérgica;
existen dos tipos de anticuerpos que reaccionan con el tejido nervioso:
anticuerpo citotéxico y anticuerpo fijador de complemento. Los auto-
res han demostradc que la encefalomielftis alfrgica experimental puede
ser transmitida pasivamente por la administracifn de suero de animal
con la enfermedad, en inyeccién en el ventrfculo lateral del cerebro

de un animal normal.

En la segunda parte de estos experimentos se ha intentado
producir la encefalomielftis alrgica experimental por medio de varias
fracciones proteicas y lipoidicas aisladas del tejido cerebral e inyec-
tadas en el ventrfculo lateral del cerebro, Se registrf el E E G en

distintas regiones cerebrales.

Para terminar, los autores presentan y discuten diversos
resultados inmunolégicos, an8tomo-patolfgicos, eléctro-fisioclégicos y de

conducta de los animales experimentales,

(8) Co Eo LUMSDEN (Inglaterra). Hallazgos inmunopatol8gicos

omielftis alérg a2 _EXpe ment BN a esclerosis m i

Muchos clfnicos y patflogos presuponen una base auto-

inmunol8gica en el desarrollo de la esclerosfs mlltiple., Sin entrar en
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los fundamentos de esta suposicién ni en su desarrollo histérico, el

autor pasa a examinar los hechos a favor y en contra de esta tesis,

En nuestro estado actual del conocimiento de las enfermeda-
des por autoagresifn, hay 5 formas "aceptadas" y 10 formas "Presunti=-
vas", Las enfermedades hematol8gicas se hallan en un lugar preferente,
y entre ellas, el lupus eritematoso tiene un lugar de henor, con su
asombrosa variedad de anticuerpos antinucleares. Pero hay una lfnea

comln de conducta biolfgica entre los componentes de los dos gruposs

l) Tres de las enfermedades del primer grupo, y tres de las del
segundo tienen buenos modelos experimentales,

2) Todas las afecciones est@n asociadas a una elevacién relati-
vamente permanente de las inmunoglobulinas s&ricas,

3) El1 curso clfnico se caracteriza por exacerbaciones y remisig
nes,

4) Es frecuente la coexistencia de varias enfermedades de cada
grupo,

5) Todas, sin excepcifn, estén asociadas a un anti-tisular
-guerpo- circulante demostrable, contra una u otra variedad

de tejido.

A continuacién el autor examina estos cinco criterios en

la esclerosis mlltiple,

1) La esclerosis mlltiple tiene un modelo experimental: La
encefalftis al8rgica experimental.

2) Las inmunoglobulinas no estén aumentadas en el suero, pero
sf en el L.C.R, de un modo tan caracterfstico que resulta
diagnfstico.

3) La esclerosfs miltiple tiene una evolucifn con brotes y
remisiones,

4) No aparece coexistencia significativa de la esclerosis
mlltiple con otras enfermedades por autoagresién,

5) E1 autor presenta pruebas de la existencia de anticuerpos

antimielfnicos en los pacientes de esclerosfs mdltiple.
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Estudios en cultive de tejidosg~ El autor ha conseguido

cultivos de tejidos en los que crecen neuromas con prolongaciones cu-
biertas de mielina y c&lulas gliales; faltan solamente los vasos y por
lo tanto no existe ninguna clase de barreras hemato~-encefllicas. Sin
embargo existen sinapsis y puede registrarse elfctricamente, la trans-

misién de impulsos nerviosos.

El suero y el L.C.R, de los pacientes con esclerosis mil-
tiple contienen anticuerpos antimielfticos, cuyo dram@tico efecto es
demostrado por el autor en una serie de microfotografias de sus Glti-

mos experimentos,

En los estudios de encefalomielftis alérgica experimental,
la aparicidn de anticuerpos precede en unos dos dfas a la instauracién

de la enfermedad,

En contradiccifn con estos hallazgos estd ek hecho de la
produccién de la encefalomielftis alfrgica experimental por un péptido
de peso molecular que el glucagon, obtenido por extraccifn selectiva
de un complejo de proteinas productoras de encefalitis, Este cuerpo pro
duce encefalftis alfrgica experimental con el adyuvante de Freund, a
unas dosis de 1 microgramo por Cobaya, en ausencia de anticuerpos anti-
mielfnicos, La enfermedad es identica, clfnica e histol8gicamente a
la producida por mezclas protefnicas crudas. Por lo tanto, aquf no hay

anticuerpo productor de la enfermedad,

El suero humano de esclerosis miltiple lisa las células
gliales en 2 - 6 horas y produce una lisis vesicular fina de la mieli-
na, sin daflar las neuronas que remielinizan las fibras si el antisuero
es lavado despufs de la produccifn de la desmielinizacién., Desconocemos
la procedencia de las c&lulas gliales necesarias para esta remieliniza-

Ci6n.

Despufs de discutir una serie de hallazgos, =1 autor con=-
cluye resaltando la importancia de los hechos que apoyan la teoria
de la auto-sensibilizacifn en la patogenia de la esclerosis méltiple,
Esta conclusifn proporcionarfa alguna esperanza racional de lograr un

control de la enfermedad,



(12)

(9) P, GABRIEL (Polonia) Respuestas tisulares del cerebro
n des ollo en urso de unas reaccicnes inmunolfgicas.

La madurez inmunolfgica se desarrolla gradualmente después
del nacimiento(de): en los nifos la produccifn de anticuerpos comienza
de los 21 a los 36 dfas despufs del nacimiento. En la &poca fetal hay
paso de anticuerpos maternos a traves de la placenta. En el conejo hay
también paso de anticuerpos a través de la placenta. Los conejos recién
nacidos comienzan a producir anticuerpos a las cuatro semanas del naci-
miento., Sin embargo, con el empleo de dosis masivas de antfgenos, se
consigue la produccién de anticuerpos los dfas 7=9 después del nacimien-

to. Estos anticuerpos son del tipo de los macroglobulares,

El cerebro madura mucho m@s lentamente que los otros 8r-

ganos. En el periodo perinatal hay una mielinizacién incompleta.

En el estudio actual se ha escogido el conejo como animal
de experimentacién, y el fenfmeno de Arthus como ejempld de r&accién
inmunolfgica. Hay que tener en cuenta la gran semejanza inpunulégica
entre el conejo y el Hombre. Los conejos son productores pobres de an-
ticuerpos y por eso se escogif la reaccifin pasiva de Arthus, Una vez
conseguida una reaccifn positiva fuerte se les inyectf intracersbral-
mente antfgeno a un grupo y sueroc inmune al otro. Los resultados se
presentaron a las 4 - 6 horas, y, augqneu no fueron uniformes, corres-
pondfan a los fenSmenos de Arthus presentes en otros 8rganos, Los ani-
males sin signos externos de alteraciones, tampoco las presentaban al
ex@men histol8gicoy La reaccifn antfgeno - anticuerpoc pudo ser demostra-
da por medio de la microscopfa de fluorescencia. Los precipitados espe-
ci{ficos antfgeno - anticuerpo se presentaron en el espacio aubaracnoi-
deo, en la luz y paredes de los vasos sangufineos, especialmente en las

vénulas, y en el citoplasma de los polinucleares,

En la interpretacién de los resultados obtenidos hay que
sefialar que la produccifn de una reaccifn de Arthus en los conejos je-
venes es una labor defficil a pesar del empleo de grandes cantidades de

antfgeno y anticuerpo.

(10) Jo ZEROMSKI y P.Co WILKINSON, Manifestacién por la in-

munofluorescencia de anticuerpos antineuronales en sueros de pacientes




(13)

n _neuromi cinomatosSa.

Se han descrito sfndromes neurolfgicos en pacientes afec-
tos de carcinomas de distintos organos sin afectacién metast@sica del
S. neuromuscular. Esta afeccifn se conoce con el nombre de neuromio-
patfa carcinomatosa. En estudios mf@s recientes se ha descrito una for-

ma encefalomielftica, Intimamente relacionada con la anterior.

Se han examinado sueros de pacientes con esta afeccién,

por medio de la reaccifn de la desviacién de complemento. El diagnés=-
tico de neuromiopatfa carcinomatosa fué hecho por los clfnicos. Se
examinaron 250 casos, entre pacientes de distintos grupos y controles,
Entre los 34 pacientes con neuromiopatfa carcinomatosa, se observaron

S5 con anticuerpos anticerebro a dosis elevadas., El suero de 3 pacientes
de este grupo dif una clara reaccifn positiva de fluorescencia con el
cerebro de cobaya, localizada &sn el citoplasma de las células nerviosas
y no en el nicleo, viéndose ka reaccifn en todas las regiones del S.N.C,

incluyendo los ganglios dorsales,

El estudio para la localizacién de antigenos en el cito-
plasma celular dif la méxima concentracifn en la fraccién de los ribo-

SOMmasS.

Los pacientes con anticuerpos en el suero padecian un car=-
cinoma bronquial en grano de avena, y se sugiere que estos tumores

posean antigenos semejantes a los del cerebro.
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