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Presento 2 vuestra consideracion esta tesis, co-
mo prueba de mi ultimo trabajo, exigido por la
Facultad, para optar al titulo de Doctor en Me-
dicina.

Al terminar mi internado, tuve oportunidad de
observar un caso de osteitis fibrosa de Recklin-
ghausen, y el hecho de no existir en la bibliogra-
fia argentina un estudio que tratara tan intere-
gante tema, es la razon por la cual al adoptarlo, he
pretendido desarrollar en este mi trabajo de
tesis.

En el presente trabajo haré un resumen de la
Historia, Etiologia y Patogenia, Anatomia Pato-
logica, Sintomatologia, Diagnostico y Tratamien-
to, para finalizar relatando el caso clinico que

he tenido la oportunidad de seguir.
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Séame permitido, antes de abordar el tema, ex-
presar mi profundo y sincero agradecimiento al
Dr. Luis A. Tamini por el honor que me dis-
pensa al acompafiarmé en este acto y por las
ensefianzas v bondades con que siempre me dis-
penso mientras fui practicante de su servicio.

Al Dr. Roffo, que ha contribuido a la prepara-
cién de las ilustraciones microscopicas, su gen-
tileza y generosidad obligan mi agradecimiento.

Al Dr. Carlos Seminario, el caballeresco jefe.
con quien pasé mis primeros meses de vida hos-
pitalaria v de quien no recibi sino atenciones
y sabias ensefianzas, mi gratitud.

A los doctores Enrique Finocchietto y Joaquin
V. Gnecco, a cuyos servicios tuve la satisfaccion
de pertenecer v de quienes recibi proficuas en-
sefianzas, mi reconocimiento.

A Tos médicos internos de los Hospitales Raw-
son y Alvarez, mi agradecimiento por sus ense-
flanzas.

A los que fueron mis buenos amigos y compa-
fieros de internado, 'la amistad de siempre.




Historia

Czerny, en el afio 1873, describe una desvia-
cion aparecida sin sintomas en la pierna de
un hombre y le da el nombre de osteitis defor-
me. Cuatro afios mas tarde, en 1877, Paget des-
cribe con el nombre de osteitis deformante una
enfermedad de los huesos, en personas cuya edad
estaba comprendida entre los cuarenta y sesen-
ta afios. Treves en 1881 describe un caso de os-
teitis deformante.

Pero el estudio de la osteitis fibrosa puede de-
cirse que comienza en el afio 1891 con von Reck-
linghausen, quien en el « Festschrift ftir Virchow»,
llama la atencién sobre esta forma especial de
osteitis, que no es propiamente hablando, la os-
teomalacia, v en la cual focos fibrosos, formacio-
nes ‘quisticas, nucleos cartiginosos, células gigan-
tes v sarcomatosas, aisladas y maltiples, se com-
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binan de una manera extrana y variada. Esta rara
afeccion ha sido estudiada en Alemania por: Moen-
keberg, Lubarsch, Tiertz, Boekenhermer.
Kister, en 1897, deseribe un caso de osteitis
fibrosa de Recklinghausen en una enferma, la
que a la edad de cinco afos, sufrié dos veces
la fractura del fémur derecho: la primera vez por
una patada de caballo y la segunda por una caida
(rezbalada). La fractura curd. Alghn tiempo des-
pués, comienza a claudicar; un dia al saltar una
zanja sufre una nueva fractura del fémur dere-
cho en su tercio medio: al ser examinado se notd
que la cadera aparece deformada, saliente, re-
dondeada y el trocanter mucho mas alto que en
estado normal; cerca de quince centimetros de-
bajo del vértice del trocanter se encontrd una
curvatura del fémur muy visible. Para evitar los
dolores provocados por la palpacion se le da anes-
tesia. Se encuentra el trocanter a cinco centime-
tros por encima de la linea Nelaton Roser, la
fractura de la diafisis es muy visible; se hace la
reduccion de la fractura y se coloca un vendaje
de extension, y dos dias mas tarde la enferma
muere de pneumonia crupal como consecuencia
de la anestesia. ‘
La autopsia revela ademéas de la lesion pul-
monar  (causa de su muerte) la fractura reciente
del tercio medio del fémur. En el segmento su-
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perior por debajo del gran trocanter, se encuen-
tra una gran saliencia, la cual es la expresion
de la fractura sufrida en su infancia. La parte
superior del fémur presenta la forma de un bas-
ton muy curvo, tanto que la cabeza y el cuello
forman con la diafisis un angulo agudo, ocupan-
~do la parte externa del gran trocanter la porcidn
mas saliente de la curvatura. La cabeza articular
es perfectamente movible.

El examen histologico dejo ver la sustancia
compacta del hueso extraordinariamente ad‘evlga-'
zada. La parte medular estaba ocupada por un
tejido grasoso, rico en células, pobre en vasos y
en algunas partes representado por un tejido, cu-
vas células son una veces redondeadas y otras .
fusiformes. Las fibras de este tejido son en ge-
neral muy finas y entremezcladas; otras veces
llevan una direccion paralela a las travéculas
oseas siendo un poco mds gruesas que las demas.
En otras partes tienen una direccion radial o
transversal con relacion a las travéculas Oseas
con las cuales se confunden. Estas fibras se pue-
den seguir en forma de finas estrias las cuales
cruzan las laminillas Oseas y se conducen como
las fibras de Sharpey.

l.as modificaciones va descritas obsérvanse en
distintos puntos de la médula, como también en
las traveéculas oseas que la limitan, donde se for-
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ma un tejido conjuntivo, constituido por delgadas
cintas, que penetran paulatinamente en la mé-
dula o6sea en unos casos, dirigiéndose en otros,
hacia el espesor del tejido, reconociéndose a ve-
ces una formacion de travéculas Oseas.

La mayor parte de las células que se ven en
las travéculas, no estan como los osteoblastos,
sino como las cédulas del tejido conjuntivo fu-
siforme, cuyo gran eje es paralelo en general a
las travéculas. Estas células se colocan sobre
las células oseas; las travéculas neoformadasi son
extremadamente irregulares en su forma y or-
denacion.

Bajo estas modificaciones aparecen células gi-
gantes, las cuales se adosan al hueso viejo o neo-
formado y lo destruven comphketamente. En cier-
tos puntos del fémur se deja ver la transforma-
cion del tejido conjuntivo en cartilaginoso.

Bloodgood en 1910, en un extenso trabajo so-
bre los quistes 0Oseos, osteitis fibrosas, sarcoma
a céluas redondas y aneurismas de los huesos
largos. clasifica los 89 casos encontrados en dos
grupos : los quistes simples entre los cuales esta
la osteitis fibrosa y ofro grupo de quistes me-
dulares.

Konjetzny en 1910, describe dos casos de os-
teitis fibrosa; el primero se trataba de una os-
teitis fibrosa de forma tumoral en un hombre
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de 36 afios, que sufrié6 en 1907, la fractura del
maléolo externo derecho.

El médico que le asistio le hizo un aparato de
veso, el cual fué retirado a las tres semanasi;
pero como el enfermo se quejaba de su maléolo,
el cual continuaba muy tumefacto, se le hace una
puncion exploradora que no dié mas que sangre.
Seis meses mas tarde, después del accidente ini-
cial, el enfermo va a la clinica de Kiel, donde se
constata un tumor del tamafio de un huevo, de
color azuladeo, sensible a la presiéon, de consis-
tencia variable segtin los puntos; la radiografia
muestra un tumor quistico del maledlo; se hace
una biopsia y resulta un tumor a mieloplaxas.
Operado, se reseco la extremdidad inferior del pe-.
roné conjuntamente con el tumor. Un examen mi-
croscopico permite a Konjetzny llegar al diagnos-
tico de sarcoma a mieloplaxas y de «osteitis fi-
brosa de Recklinghausen» localizada, formando
tumor.

Konjetzny menciona un segundo caso de tu-
mor 0seo localizado sobre los dedos del pie.

Parece haber una relacion muy estrecha entre
los sarcomas a mieloplaxas y la osteitis tibrosa
de Recklinghausen.

Hartman en 1911 estudia dos nuevos casos de
osteftis fibrosa. El primero se trataba de una mu-
jer de 28 anos que presenta una lesion del fémur
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y del hueso iliaco acompafiado de incurvaciéon
del fémur: a los trece afnos de edad se le habia
practicado una doble osteotomia por genu-valgum
bilateral, encontrandese en el tejido fibroso quis-
tes diseminados en el interior del hueso expre-
sado. En una segunda intervencion la enferma
murio de shock. En la autopsia se constatan le-
siones de los dos fémures y del hueso iliaco y
un espesamiento anormal con eburnacion de la
boveda craneana. Se encontraron todas las le-
siones que caracterizan a la osteitis fibrosa de
Recklinghausen.

En el segundo caso, estudiado por Hartman,
se trataba de un hombre de 18 aifios, que a los
11 de edad se la habia hecho una osteotomia
del fémur izquierdo que comenzaba a incurvar-
se. El enfermo presenta un acortamiento consi-
derable del miembro inferior izquierdo y una in-
curvaciéon de la parte superior del fémur. La ti-
bia'y el peroné del mismo lado estaban espesados
y la radiografia da algunos puntos claros.

Frangenheim publica en 1911 un caso de ostei-
tis fibrosa en una enferma ique a la edad de dos
afos debido a una caida sobre la tibia izquierda,
llegé a hacerse mas gruesa 'que la otra. Dos afios
mas tarde como continuara en el mismo estado,
se hace una operacioén y se comunica a la familia
que se trataba de un tumor osteoideo. La en-
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ferma se restablece pero mas tarde comienza a
sufrir de su tibia izquierda que permanece grue-
sa. Cinco afios después la chica va a la clinica
de Payr donde constatan en la union del tercio
medio con el tercio inferior de la tibia izquierda,
una saliencia, dolorosa a la percusion; el resto
del esqueleto es normal. El examen microscopi-
co del tejido fibroso le permitié demostrar que
se trataba de osteitis fibrosa tipica; cinco afios
mas tarde se le hace una radiografia, que per-
miti6 ver la deformacion de la tibia y ciertas
manchas obscuras.

Boit en 1912 apoyando su observacion macros-
copica en el exlamen microscopico de un caso
de leontiasis 0sea operado por Friedrich coloca
esa afeccion entre las formas hipertrofiantes de
la osteitis fibrosa y la. denomina en consecuen-
cia «osteitis fibrosa craneana y facial».

Pastsche en 1912 habla de cuatro casos: en
dos pacientes la enfermedad asentaba en la pel-
vis, en un tercero en el humero y en el cuarto
en la rodilla. Tres casos curaron sin tratamien-
to, el cuarto fué operado encontrandose cavida-
des llenas de sustancias blandas en el ala iliaca.
En el mismo afio Jenckel estudio ocho casos de
osteitis fibrosa.

Elmstre, hace un estudio de la osteitis fibrosa
y la divide en



Osteitis fibrosa localizada.

Osteitis fibrosa quistica localizada.

Osteitis fibrosa quistica de Recklinghausen ge-
neralizada.

Osteitis quistica con o sin paredes membra-
nosas.

(Quistica degenerativa en el sarcoma, mixoma,
en la hidatides).

Kroguis en 1913 menciona el caso de un en-
fermo operado hace doce afios de un tumor quis-
tico del frontal, por cuyo examen histologico llegé
a considerarlo como un sarcoma. Recientemente
tuvo la ocasién de ver al enfermo en perfecto
estado de salud. Se ordena hacer un nuevo exa-
men de las preparaciones microscopicas y resultd
una. osteitis fibrosa de Recklingllrausnen.
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Etiologia y patogenia

El estudio de la etiologia y patogenia de la
osteitis fibrosa estda—hasta cierto punto—intima-
mente ligado al estudio de la etiologia y patoge-
de los tumores de los huesos, de los quistes 0seos,
la osteosatirosis, la osteodistrofia quistica, la en-.
fermedad de Paget, los callos souffiés. Las cavi-
dades quisticas de los huesos existen, en efecto,
en maultiples afecciones. Asi se concibe que haya
numerosas teorias, propuestas para explicarlas.

Follin y Duplay hablan de un desarrollo anor-
mal de aréolas tapizadas por una membrana in-
terna debida a la condensacion de algin exudado
plastico. Guyon admite la reabsorcion lenta de
las laminillas 6seas bajo la influencia de una in-
flamacion igualmente lenta de los huesos. Gosse-
lin da también un nombre a esta inflamacion
lenta y le llama osteitis quistogénicai; wuna irri-
tacion a distancia puede producir esta osteitis, sea
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la osteitis purulenta, la osteitis rarefaciente, ya
la osteitis hipertraéfica. .

La variedad del tejido de la pared de los quis-
tes, su diferenciacion_y sus caracteres morfolo-
gicos poco netos da lugar a interpretaciones dife-
rentes que corresponden cada una a una patogenia
diferente. Han dado lugar a las siguientes teorfas:
(Mutel, a proposito del origen de los quistes):

1.2 Teoria neoplasica de Virchow.

2.2 Teoria de la osteitis infecciosa.

3.2 Teoria de la osteitis trofo-nerviosa.

4.2 Teoria de la osteitis traumatica.




Teoria neoplasica de Virchow

La primera teoria que trata de explicar el ori-
gen de los quistes 6seos es debida a Virchow que
en el afio 1876 la expuso en la Academia de
Ciencias de Berlin. '

El se basa sobre el caso de una enferma de
56 afios operada de un linfosarcoma del cuello,
que habiendo fallecido, la autopsia demostré, una
metastasis generalizada en el higado, bazo, pul-
mén, capsulas suprarrenales y en la extremidad
superior del htimero una cavidad quistica bien
limitada de unos 35 milimetros de longitud por
17 milimetros de ancho. En su perifieria existian
algunos nucleos cartilaginosos del tamafio de un
grano de trigo facilmente enucleables; la pared
del quiste estaba formada de una sustancia espe-
sa, homogénea, un poco brillante, cartilaginosa
en algunas zonas. El microscopio demostro la
presencia de cartilago fibroso y reticulado. Ba-
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sandose sobre la presencia del tejido cartilagino-
so, Virchow no vacila en considerar este quiste
como el producto de origen de nucleos encondro-
matosos, debido a la proliferacion de las bridas
del cartilago de conjuncion del cual serian sepa-
radas bajo la influencia del raquitismo, o de un
traumatismo, o de una inflamacion. Esta teoria
en razon de la autoridad del maestro ha sido
sostenida durante mucho tiempo por otros auto-
res, principalmente por Schlange, que publica cin-
co casos en 1893 y le atribuye un origen neopla-
sico, porque él encuentra o bien células carti-
laginosas, o bien células gigantes, o bien sep-
tas, residuos de paredes de separacion en un tu-
mor que habia desaparecido por reblandeci-
miento. .

Es la presencia de los mismos elementos o de
elementos analogos en las observaciones hechas
por otros autores que habiendo llegado al mis-
mo diagnodstico han atribuido un origen neopla-
sico a los quistes 6seos: es un encondroma para
Korte, Miessner, Helbeng, Koch, Lexer, Wilken;
es un fibrosarcoma para Kehr, Wolgemuth; es
un mixoma o mixosarcoma para Nové, Josseran,
Berard, Froclich.

La estructura de la pared, su espesor homo-
géneo, la consistencia dura de cartilago fibroso,
la supérf’icile interna lisa, son contrarios a la
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idea de un neoplasma, lo mismo que la delimita-
cion bien distinta del quiste, de los tejidos que
lo rodean, que permiten su enucleacion, su abla-
cién sin arrancamiento 6seo.

El diagnédstico de sarcoma se ha basado a ve-
ces en la presencia de un gran numero de célu-
las gigantes; mas ellas pueden ser también con-
sideradas como osteoclastos, células gigantes o
cwerpos extranos, fagocifos cargados de pig-
mentos.

Lia presencia de cartilago, que por otra parte
no es siempre constante en los quistes de los
huesos, no implica forzosamente una patogenia
neoplasica y la vecindad inmediata del quiste y
del cartilago bastan para explicarlo. '

Se ha preguntado por otros si la opinién de
Virchow no habia sido mal interpretada y si se
habia atribuido a este autor una teoria neoplasica
del origen de los quistles querél no habia sostenido.
Es que en efecto, en la época en que Virchow hizo su
primera observacion la palabra tumor no tenia
el sentido restringido «que se le da actualmente;
¢él se aplicaba a toda formacién extraia al 6rgano
primitivo, y al lado de los sarcomas, encondro-
mas y carcinomas, se colocaban también las hema-
tomias, los quistes por retencion, las formaciones
tuberculosas y sifiliticas de las que se ignoraba
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su etiologia. Se conocian mal los sintomas que
permitian diferenciar los verdaderos tumores de
las formaciones inflamatorias. Es por esta razon
que Virchow no ha opueste sus quisteis a los tumo-
res propiamente dichos; y si hoy se leen sus
descripci.on»é-s, se vé que ¢l ha descrito una neo-
formacion inflamatoria mas bien que neoplasica.
La naturaleza clinica de los quistes esenciales
de los huesos y su estructura microscopica debe
entonces eliminar la idea de una degeneracion
neoplasica. El tejido 6seo es por excelencia el
lugar de formacion de las metaplasias, es decir
que puede ser el sitio de procesos en virtud dé
los cuales algunos de sus elementos originan otros
derivados que se alejan de ellos por sus caracteres
fisicos y quimicos: un ejemplo de sllo lo tenemos
en el tejido cartilaginoso. Iista metaplasia pue-
de ser debida a un traumatismo, a una osteitis
localizada; ella se prueba:

10 Por la existencia de tejido cartilaginoso en
los callos recientes, de callosidades cartilaginosas
en los antiguos focos de osteomielitis;

20 Por las experiencias de Kapsammer que ha
podido provocar la f‘(‘)rmaci()n de tejido cartilagi-
noso colocando en un hueso, hilos impregnados de
cultivos virulentos de microbios.

Puede. explicarse entonces la existencia ¢én un
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hueso, de un quiste y sus tejidos por uno de los
procesos siguientes :

Priémero, por osteitis infecciosa

Segundo, por osteitis neurotrofica

Tercero, por osteitis trauméatica.
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Teoria de la osteitis infecciosa

T.os dolores reumaticos que acompafian a veces
a los quistes, la localizacion en region diafiso-epi-
lisiaria v la predileceion por las personas jovenes,
podria hacer suponer la existencia de una infec-
cion atenuada: 1 semejanza es grande para cler-
los casos. :

Llegarinmos asi a la teoria de la osteitis quis-
togénica de Gosselin, El explica la formacion de
los quistes 0seos del maxilar, por la aparicion o
vecindad de un diente alterado o de una alteracion
del hueso; pero esta irritacion atenuada no pro-
duciria mas que una osteitis serosa.

Algunos autores han tratado de hacer investi-
gaciones bacterioldgicas en el contenido de los
quistes. Braum cita el caso de un quiste de la
tibia que contenia estafilococos piogenos blancos
no toxicos para los animales. Herzag encontrd en
un quiste seromucoso, estafilococos. Beck v Pfeif-
fer han obtenido resultados negativos.
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Poncet, Dor y Feyat sostienen igualmente el ori-
gen infeccioso de los quistes. Tixier y Lequi ci-
tan el caso de un enfiermo operado por ellos ocho
meses después de la aparicion del quiste; en ese
momento era estéril, pero piensan ellos que el cor
mienzo pudo ser de origen microbiano por los fe-
némenos febriles que tuvo el paciente.

Los quistes 0seos podrian tener origen infec-
cioso interviniendo un elemento microbiano espe-
cifico.

Teoria de la osteitis de origen neurotréfica y en
particular de la oeteitis fibrosa

En 1904, en Breslau, en la reunion de natura-
41istas, Mickuliz presenté las observaciones de los
quistes apoyados por las radiografias. El recuer-
da sus caracteres : enfermedad del periodo de cre-
cimiento, sustitucion del tejido 6seo por un tejido

fibroso rico en células gigantes, apta al reblan-
decimiento y a la formaciéon de quistes, localizada
en las extremidades de huesos largos y sobre todo

en las regiones fértiles, sin caracteres de maligni-
dad, sin recidiva operatoria, sin metastasis, con
formacion de un callo sélido y sin haber una frac-
tura a su nivel.

El se propuso diferenciar esta enfermedad quis-
tica y hacer una afeccion especifica que él llamoé
«osteo-distrofia-quisticar, analoga al de los tipos




— 55 —

diferentes de osteitis fibrosa deformante; la en-
fermedad de Recklinghausen con tumores y quis-
tes 0seos y la enfermedad de Paget con espe-
samientos o inflecciones dseas; pero en la osteo-
distrofia quistica, la afeccion es mas localizada;
a menudo precedida de un traumatismo ; el hueso
estd hinchado al nivel del quiste pero sin hiper-
plasia y el tamano de este ultimo es mucho mas
grande que en la osteitis fibrosa.

Mickuliz separa los quistes 6Oseos verdaderos
de los tumores en general; es en efecto el resul-
tado de una osteitis trofo-nerviosa; es en este
mismo sentido que otros autores después la han
buscado; Ziegler compara los quistes a la ostei-
tis deformante; ésta puede acompafiarse de la
reabsorcion del tejido Oseo de la epifisis. Ante
toda manifestacion articular las travéculas dseas
se adelgazan, se funden, la médula 6sea se carga
de grasa en donde la reabsorciéon es mas acen-
tuada, haciéndose cavidades variables pseudo-
quisticas. O bien en virtud de la importancia de
los fendmenos de metaplasia en los tejidos Oseos,
puede haber un pasaje intermediario progresivo
para el tejido cartilaginoso el cual se forma asi
de este modo por islotes de cartilagos fibroso
hialino que crece por proliferacion celular, se re-
blandece dando pequefios quistes del grosor de
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una cereza rodeada de una membrana bastante
espesa de estructura cartilaginosa.

Beck relaciona el origen de los quistes en un
proceso analogo al del raquitismo y de la osteo-
malacia; Schmidt, Milner a la osteitis fibrosa y
a su opinién se reunen Botticher, Rapke, Bocke-
nheimer, Pfeiffer, Gottstein, Glinn.

La osteitis fibrosa de Recklinghausen se carac-
teriza por la presencia de nucleos fibrosos con
quistes solitarios v células gigantes de naturale-
za sarcomatosa; estos nucleos fibrosos reempla-
zan a la médula y son debidos a una inflamacion
crénica que transforma el tejido graso en tejido
fibroso, blanquizeco, pobre en células. En algunas
zonas es posible encontrar focos de antiguas he-
morragias con presencia de quistes alrededor de
los cqales la pigmentacion aparece mas intensa:
ellos pueden ser comparados a los quistes hemo-
rrégic’ovs apopléticos del encéfalo ; ellos tienen una
pared lisa sin membrana con un contenido primi-
tivamente oscuro que se decolora; en parte se

encuentran formaciones constituidas por una acu-
mulacion de células de naturaleza sarcomatosa
vy de granos de pigmentos.

Los diferentes casos de enfermedad de Reck.
linghausen puveden diferir por el tamaiio de los
quistes vy algunos han alcanzado hasta 35 mili-
metros de diametro.




A primera vista parece bastante dificil com-
parar los quistes 6seos a la enfermedad de Reck-
linghausen, que es una afeccion generalizada
mientras los quistes es una cosa secundaria y
tardia.

Sin embargo podemos decir que en la enfermie-
dad de Recklinghausen es raro, la degeneracion
sea puramente fibrosa sin formaciones quisticas
sobre todo en los adolescentes. A menudo se en-
cuentran en los sujetos jovenes, una formacion
quistica sobre un hueso y formacion flbrosa
sobre otro. Se encuentran casos como los de Fro-
riep, Engel, Gasttstein. Mickuliz, casos donde exis-
te una variable degeneracion quistica de todo el
el esqueleto, y donde solo el microscopio revela la
naturaleza de la pared del quiste y permite com-
parar la afeccién a la enfermedad de Reickling-
hausen.

Existe toda una serie de casos intermediarios
entre los quistes de hueso y la osteitis fibrosa
de Recklinghausen, que permite comparar uno
al otro, tanto mas que la analogia de su estruc-
tura es confirmada por el analisis histolégico.

Los quistes de los huesos y la osteitis fibrosa
presentan en particular dos imagenes microsco-
picas semejantes, ellas son las células gigantes
a la que se ha atribuido una naturaleza sarcoma-
tosa.
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Se encuentra en medio del tejido fibroso en la
enfermedad de Recklinghausen y se encuentra
también en la pared del quiste 6seo, tumores os-
curos, formados de células gigantes siempreacom-
pafiadas de una fuerte pigmentacién. Como que-
da dicho no son elementos meoplasicos, son mas
bien productos de reabsorciéon de viejas hemorra-
gias. '

Considerando los neoplasmas menos malignos,
los épulis por ejemplo, se encuentran células gi-
gantes polimorfas, con dos o tres nucleos, algu-
nas figuras de mitosis y de granos de pigmentos
siempre extracelulares; las células gigantes de
los quistes tienen caracteres opuestos, éstos son
elementos uniformes, sin figura de mitosis, de
pigmento oscuro. Ellas son ma§ numerosas y
también el hueso es mas delgado; esto es debido
a los gsteoclastos que han destruido la sustancia
cortical, como que son los elementos que tienen
funcioén de reabsorcion. Los quistes de los huesos
pueden por sus caracteres microscépicos ser com-
parados a la enfermedad de Recklinghausen ; ella
serfa una modalidad particular en este sentido:
que la afeccién es mds localizada que los proce-
S0s progresivos estin restringidos, y el proceso
regresivo predomina. )




Teoria de la osteitis de origen traumdtico -

Si se considera la anammnesis de las diferentes
observaciones de los quistes Oseos se sefialara
un gran namero de casos donde se puede revelar
la existencia de uno o de muchos traumatismos
y en los que las relaciones de tiempo entre la con-
firmacion de la aparicion de un quiste y el trau-
matismo son muy variables. Las coincidencias
entre quistes y traumatismos las observamos en
dos circunstancias diferentes; en el primero, en
el momento del traumatismo, no hay lesion 6sea;
entre el traumatismo y la aparicion del quiste hay
un intervalo de tiempo de algunos meses por lo
menos; en el segundo el traumatismo hace des-
cubrir el quiste.

LL.a anamnesis en estos casos comporta la exis-
tencia de dos clases de traumatismos; el primero
ha provocado contusion ésea, razgado o fractu-
ra; aftos mas tarde un segundo traumatismo mu-
cho mas insignificante, a wveces un movimiento
brusco, llama sin embargo la atencién en razdn
de la discordancia de su benignidad y de la gra-
vedad de los sintomias que hacen descubrir en-
tonces un quiste en la diafisis.

El primer traumatismo es el mas importante;
es la causa etiologica, es el traumatismo inicial.

El segundo no tiene més que una relacion acci-
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dental con la afeccion o6sea que él ha puesto en

evidencia; es el traumatismo sintomatico.

Es mas facil en verdad, establecer la coinciden-
dencia del quiste con el trauma sintomatico; éste
puede ser ignorado por el enfermo.

Esta teoria del origen traumatico ha sido com-
batida por Lexer: é1 ha hecho experimentos des-
truyendo una parte de la sustancia esponjosa de
diafisis en perros y terneros; y jamas llegd a la
formacion de un quiste. Al cabo de tres meses
él tenia siempre una reparacién dOsea completa.
Pero estas experiencias no son concluyentes en
razon de su ntmero restringido y de su simplici-
dad de ejecucion, porque es imposible encontrar
las numerosas condiciones fisiopatolégicas que
pueden acompafiar un traumatismo: su intensi-
dad, su repeticion, su shock, ete.

En favor de la teorfa traumatica, ademds de 1la
coincidencia de quiste y trauma hay que invo-
car }a naturaleza hemorragica del liquido conte-
nido en cel quiste, dominando la hemorragia de-
bida al trauma sintomatico que no prueba nada.
La trepanacion de quistes 6seos ha permitido de-
mostrar que ellos encierran un liquido analogo
@ la bilis, amarillento o verdoso. A raiz de un
analisis quimicominucioso. Pfleiffer ha demos-
trado la existencia de antiguos globulos rojos en
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los sedimentos de un liquido rico en hematoidina
y albamina, restos de una antigua hemorragia.

La constancia del caracter hematico del liqui-
do quistico ha hecho pensar que la hemorragia
debia jugar un gran rol en la formacion del quiste.

La hemorragia necesita siempre una lesién de
vasos, producida por destruccion de tejido éseo,
de tejido esponjoso en particular, con lesién de
capilares o de vasos méas gruesos.. esta lesién
puede ser minima y escapar a las investigaciones
de la clinica y al control de la radiografia.

En los canales de Havers las venas y las arte-
rias pueden ser tocadas. Si la vena es comprimida,
en el territorio arterial correspondiente se forma
un déxtasis sanguineo; si ella es desgarrada, se
hace una hemorragia venosa directa; si es la
arteria la herida, se hace igualmente una hemo-
rragia bastante intensa. En todos los casos se
origina una hemorragia que invade todo un te-
rritorio 6seo en el que la evolucién ulterior der
pende de las condiciones de vascularizaciom su-
pletoria por los vasos de los territorios vecinos.

La suerte ulterior 'de la hemorragia es mal co-
nocida,;; no nos encontramos aqui en las condicio-
nes normales de reparacion de una fractura; es-

tamos en el territorio de una arteria terminal;
la sustancia O0sea se anemia y se atrofia.
Anschutz piensa que el derrame sanguineo se
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‘f ‘ organiza en una masa compacta fibrosa, que hay

E hiperproduccion fibrosa vy luego reblandecimien-
’] | to central secundario.

'1’ - Benke asimila estos quistes a los quistes

|1’ tfi j‘ traumaticos del cerebelo; Konjetzny, Bardenhener,

” “ Kummer, d’Arcis, Felten, Stoltzemberg, piensan

‘ més bien en una transformacion directa de la

masa sanguinea en quiste.

Lia reparacion al nivel de los focos es determi-

nada por-el concurso de dos fenémenos opuestos,

la oposicion y la reabsorcion de la sustancia dsea.

| o ausencia de circulacion colateral, toda la porcién
] ~6sea bafniada de sangre, por la privacion de los

| Aqui en razon de las condiciones de nutriciéon,
[ intercambios nutritivos esta en la imposibilidad

|

| de regenerarse; estd expuesta Qnicamente a los
procesos de reabsorcion y una verdadera necro-

. N biosis.
l “| | Las mieloplaxas y los osteoclastos entran en-
’] | tonces en juego y de su actividad depende este
aspecto un poco- particular que ha podido per-
mitir atribuirle un caracter neoplasico y de no

gen de un sarcoma a mieloplaxas.

1“ En la periferia de la masa hemorragica, el te-
“ jido 0seo puede reaccionar, como lo han demos-
trado frecuentemente Cornil y Coudray.

| ‘ ver en el quiste 0seo mas que el resultado del ori-
’




Anatomia patoiégica

La osteitis fibrosa descrita por Recklinghau-
sen es una enfermedad caracterizada por una
transformacion de la arquitectura dsea con
reabsorcion de la sustancia mineral, transforma-

cion de la médula normal eh médula fibrosa, ya

sea de la médula central como de la médula de
los canaliculos 6seos y hasta del sutil estrato me-
dular subperiostico de Ollier, v neoformacion de
travéculas 6seas acompanadas con frecuencia de
transformaciones quisticas que segin los auto-
res se desenvuelven de preferencia en focos .de
sarcoma a células gigantes que acompafian tal
enfermedad.

Operada la enferma, cuya descripcién encon-
tramos mas adelante, y obtenida la cufa o6sea,
podemos constatar macroscopicamente que esta-
mos en presencia de un tejido tumoral, blanduz-
co, mas o menos blanquecinoencerrado por la ca-
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parazon débil de la compacta, el cual es facilmente
seccionado por el bisturi.

Al ser presionado con el dedo se manifiesta;
i de consistencia elastica. No vemos vasos gran-
”' ‘ des ni puntos quisticos o con franca degenera:
| ciéon. El numero de travéculas estd sumamente

“ e disminuido, en tal manera que nos recuerda a
‘i,‘u” una epifisis dsea. En algunos sitios el tejido apa-
) ; ' rentemerite fibroide domina, por lo que la colo-
I racion en ese sitio es aun mas blanca.
| Hecha la decalcificaciéon del hueso por la flo-
! ‘ roglucina, en la observacion con pequeno aumen-
5 L to de los preparados,llama la atencién la abun-
“' ; dante neoformacién de un tejido de aspecto con-
1 | ~ juntivo formado por células fusiformes o estre-
‘ lladas con prolongiciones muy largas que for-

5 (t{ | man una densa malla entre las que se encuentran
‘”‘ numerosos capilares sanguineos con paredes uni-
celulares. En este tejido se encuentran travecu-

} “1‘ 1 las ¢seas escasas y reducidas a dos o tres por
” W L campec microscopico en algunas zonas y muy nu-
”1 “ l| i ] merosas en otras. Estas travéculas se hallan cons-
i ‘ tituidas por tejido o6seo de reciente formacién y
} : rodeadas por una capa de células mas diferencia-
]‘ ‘ das, muchas de las cuales se hallan envueltas por

f ’ la sustancia fundamental del hueso nuevo, otras
|‘: incluidas totalmente dentro de él. En otras par-
i tes se encuentran travéculas rodeadas de células
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gigantes polinucleadas del tipo de los osteoclas-
tos encontrandose muchas de ellas penetrando
profundamente en las travéculas. (Laguna de How-
ship). Hay zonas aun dentro del mismo prepara-
do caracterizadas por la existencia de abundan-
tes células gigantes polinucleadas del tipo de las

Examen microscopico de la porciéon del hueso iliaco

wmieloplaxas y agrupadas en pleno tejido conjun-
tivo en regiones algo alejadas del hueso. Se en-
cuentran en los preparados de la metastasis del
hueso iliaco, ademas de la forma de osificacion
anteriormente descripta, zonas de osificacionen-
condral y que se caracterizan (ver microfotogra-
fias) por la presencia del cartilago hialino, y las
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distintas capas del cartilago en proliferacion : car-
tilago seriado, cartflago 'en calcificacion, serie de
travéculas Oseas y formacion alveolar de hueso

rodeado de osteoclastos, y con un contenido me-
dular conjuntivo.

Por otra parte existe dentro de esa masa de
tumor, zonas con tejido 6seo definitivo con sis-
temas concéntricos de laminas y células 6seas.
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En algunas regiones es posible observar la dege-
neracion grasa total del tejido conjuntivo, asi

- como la presencia de zonas hemorragicas. Y en

otros puntos se ven algunas cavidades quisticas
cuya pared esta tapizada por una capa de células
planas. (Microf. N° 4).

En el examen de los preparados histologicos

efectuados con el trozo de hueso decalcificado,
con floroglucina se observian zonas caracteriza-
das por una abundante neoformacion del tejido
6seo, Esta se produce a expensas ya del tejido
conjuntivo, o va con el tipo encondral. En el pri-
mer caso se encuentran porciones extendidas (Mi-
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crof. No 1) en que travéculas Oseas de reciente
formacion y otras en vias de desarrollo se hallan
rodeadas por una densa zona de tejido que for-

ma la sustancia fundamental de la nueva travé-
cula en la cual se hallan incluidas total o par-
cialmente las eélulas ¢seas, disponiéndose en hileras
paralelas. Estas formaciones se encuentran englo-
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badas en una masa de tejido conjuntivo, denso,
en la que predominan los elementos fibrilares y'
células fusiformes. ;

En preparados de otras regiones se encuentran
pequenas zonas formadas por tejido cartilaginoso
hialinoc y las cuales limitan con )Microf. N° 2)

porciones de metaosificacion. En estas se ven
(Microf. N° 3) que en la periferia del cartilago
se encuentran varias capas bien diferenciadas:
1.0 Capa de células cartilaginosas en prolife-
racion. :
2. Capa en la cual las células cartilaginosas
se disponen en travéculas lineales, con sus ele-
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mentos hipertrofiados y por ultimo una capa don-
de se inicia la calcifacion, que es continuada por
otra de formacion Osea con las células Oseas in-
cluidas y dispuestas de acuerdo con los sistemas

laminares. Esta forma rodea pequefios canales con
un contenido medular fibroso.

En el examen de estos preparados se encuentran
ademas zonas hemorragicas (Microf. N.° 5) v lo
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que es mas interesante, zonas infiltradas por np-
merosas células gigantes polinucleadas a mielo-
plaxas (Microf. N.° 6).

Entre las travéculas osteoides en formacion, se
encuentran pequenas zonas en las que el tejido
conjuntivo medular existe con degeneracion grasa.

En las zonas del hueso extirpado, se observa
un proceso de reabsorciéon en el que hay travécu-
las 6seas rodeadas por mieloplaxas que penetran
; pnoﬁun‘dxa‘m'enbe.’ Y (Laguna de Howship—Microf. nu-
mero 8).




Sintomatologia

La enfermedad comienza insidiosamente, por
regla general.

Después de un periodo de evolucion lenta que
puede ser mas o menos prolongado, =lla se ma-
nifiesta ya sea bajo la forma de deformaciones

o6seas principalmente de los huesos largos y so-
bre todo en aquellos que estan sometidos a mayor
presiomn ;. ya sea bajo la forma de dolores 6seos
que se prolongan durante mucho tiempo o bhien
aparece como primer sintoma una fractura ex-
pontanea que consolida bien, pero que nos es _
revelada solo por la radiograffa, en la que se §
constatan lesiones d6seas de rarefaccion que han
causado la fractura en apariencia expontinea.
Algunas veces existe claudicacion y atn una im-
potencia funcional del miembro atacado. Pero pue-
de tambien algunas veces faltar todo sintoma fun-
cional y solo constatarse al nivel de la lesién un !
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abultamiento moderado, poco marcado; siendo la
piel en ese nivel de coloracion normal. Pue-
de existir una infleccion y una incurvacion pro-
gresiva de los huesos con acortamiento del mis-
mo como una consecuencia de su incurvacion.
Raramente se observa una atrofia muscular.

Otras veces, el dolor es el primer sintoma de la
osteitis fibrosa :dolor que puede ser localizado
0 generalizado, segiin ue la enfermedad atacque
a uno o a muchos huesos a la vez; puede prolon-
garse durante algunos meses, apareciendo des-
pués de un lapso de tiempo variable ségx’m los
casos: una deformacion dsea, una fractura ex-
pontinea, claudicacion con impotencia funcional
del miembro atacado. El estado general del en-
fermo puede ser bueno v la dwracion de la afec-
cion es a evolucion prolongada, aunque en otros,
comro en el caso que presentamos, la presencia
de elementos tumorales malignos pueden abre-
viar’ su evolucion.

Esta nocion de evolucion de la afeccion es a
veces dificil .de determinar, sobre todo en los ca-
sos donde la fractura expontanea.es el primer sin-

toma aparente.




Diagndstico

En cuanto al diagndstico de la osteitis tibro-
sa. de Recklinghausen importa hacer su difen-
ciacion con diversas afecciones que fienen ciertos
puntos de contacto con ella. La enfermedad de
Paget es muy vecina de esta afeccion y entre los
dos tipos hay todos los casos intermediarios. En
la enfermedad de Paget confirmada, todos los hue-
sos estan hipertrofiados y espesadosy pueden pre-
sentar quistes multiples : las diafisis estan in-
curvadas en arco de circulo, los huesos del cra-
neo son a veces los primeramente atacados siendo
éste el primer sintoma apreciable por el enfler-
mo, al observar que su sombrero le queda chico.
Esta osteitis no se acompana de fractura; las
lesiones son simétricas mostrando la radiografia
un tejido oOseo reticulado y el ateroma de las
arterias (Becleer, Sannenberg). Los dolores a ve-
ces son intensos sin que haya deformacién apre-
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ciable; otras veces coinciden con la aparicion de
ésta, persistiendo para desaparecer al cabo de
cierto tiempo y volver por periodos en la tarde
sobre todo y acompanado de fatiga. No tienen
caracteres precisos y constantes; con el tiempo
disminuyen de intensidad:; a veces son verdade-
ramente fulgurantes. Los enfermos los toman por
reumaticos o neuralgicos. El habitus del enfer-
mo es el de los ancianos. L.os sintomas generales
son nulos, no hay fiebre, el apetito estid conser-
vado y el estado general es bueno.

Es una afeccion de 1a edad madura con comien-
zo tardio e insidioso; segin Lannelongue ataca
a los sujetos cuya edad oscila alrededor de los
50 afios. La marcha de la enfermedad es lenta:
de 5 a 15 afios son necesarios.para que todo
el esqueleto sea deformado en su conjunto. La
duracion es variable y la terminacion es debida
a una enfermedad intercurrente.

La osteitis fibrosa puede confundirse con los
quistes simples de los huesos y con el sarcoma.
La degeneracion quistica se observa en efecto
en muchos tumores Oseos: condroma, mixoma,
sarcoma. ) .

La presencia de qujstes en los encondromas tie-
ne mas bien un interés historico (caso de Vir-
chow). El mixoma puro es raro al nivel de los
huesos; se observa sobre todo un condromixosarcoma,




77—

condromixoma o mixosarcoma que puede sufrir la
degeneracion quistica. El diagnostico es dificil
con el quisbé simple ; ¢l se hace sobre todo por la
evolucién, que sin ser tan rapida como la del
sarcoma es mas lenta que la de los quistes dseos
puros. A veces se observa la generalizacion y la
transformacion en sarcoma.

L.as cavidades quisticas pueden encontrarse en
los sarcomas a células gigantes (dos veces sobre
doce casos segun Bloodgood). Aqui la variedad
histologica tiene una importancia considerable.
La variedad medular a células redondas o fusifor-
mes sera facilmente diferenciada del quiste Oseo
benigno: la tumefaccion roja caliente, telangiec-
tasica, la sensacion de masas blandas, la crepita-
cion apergaminada, la generalizacion frecuente
por metastasis y la caquexia rapida son otros
tantos signos que llevarin a hacer diagnostico
de sarcoma maligno. Pero en el sarcoma a célu-
las gigantes el error es mas facil y existe gran
analogia en la evolucion y en el cuadro clinico
con la osteitis fibrosa y asi es como estas dos
afecciones han sido con frecuencia tomada la una
por la otra.

Sin embargo el sarcoma a células gigantes se
observa siempre después de los veinte afios;sien-
do ésto lo contrario de los quistes dseos benignos;
la fractura expontanea es mas raramente notada
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en esta forma que en la osteitis fibrosa de una
parte y los sarcomas malignos por la otra. Pero
la evolucidn, el modo de comienzo (post-trauma-
tico), el examen radiografico son con frecuencia
idénticos, v a veces es el examen histolégico post-
operatorio, el que permite hacer un diagnédstico
seguro.

La osteitis micosica ofrece un cuadro el que
simula por ciertos puntos la osteitis fibrosa. Se
han sefialado recientemente alteraciones debidas
a hongos, como el Sporotrichum Beurmanni, el
Hemispora stelata. Mauclaire v Bernier han vis-
to casos de osteitis esporotricésica, dando abso-
lutamente todo el aspecto radiografico de una os-
teitis fibrosa. Pero la existencia de otras lesio-
nes micosicas cutaneas, de fistylas por las cua-
les se escapa pus, que podra ser sembrado: vla
esporgaglutinacion dardn las pruebas en favor de
una osteitis micosica.

El raquitismo puede confundirse con la ostei-
tis fibrosa por la. fragilidad v las deformaciones
Oseas que suelen acompanar al primero. Clinica-
mente se distingue en un nifio por el aumento
de volumen de la cabeza, v la escasa longitud
de las extremidades que forman un contraste no-
table con las dimensiones del tronco y del craneo.
En pleno periodo de crecimiento se observan con
alguna frecuencia deformidades éseas u osteoar-
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ticulares (escoliosis, genu-valgum, coxa-vara)que
se conoce con el nombre de raquitismo tardio o
raquitismo de los adolescentes.

Bajo la influencia de los trastornos de la osi-
ficacion peridstica, la diafisis se deja encorvar
por el peso del cuerpo y sufre facilmente frac-
turas completas o incompletas. A nivel de las
epifisis, debido a los trastornos de la osificacion
encondral y a la formacién exhuberante del te-
jido esponjoide, presenta hinchazones volumino-
sas vy deformaciones por compresion de esa masa
esponjosa. Los fémures arqueados, de convexi-
dad antero-externa son aplanados lateralmente;
las tibias presentan la misma forma de sable.
El torax aplanado lateralmente y el rosario ra-
quitico son otros tantos signos que permitiran
hacer el diagnéstico diferencial entre el raqui-
tismo y la osteitis fibrosa.

La osteitis fibrosa puede confundirse con la
osteomalacia; en efecto, al manifestarse en esta
altima el reblandecimiento, los huesos enrareci-
dos se hacen flexibles, se deforman y fracturan.
La osteomalacia es en particular una enferme-
dad de la edad adulta y del sexo femenino: los
partos numerosos y frecuentes v la lactancia, son
factores innegables; la osteitis fibrosa es una
enfermedad del periodo de evolucion y ataca a
ambos sexos a la vez. En la osteomalacia puer-
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peral, la enfermedad comienza generalmente por
la pelvis; en los casos no puerperales, principia
por la columna vertebral y el torax.

Debemos también diferenciar la osteitis fibrosa
de la osteosarirosis o enfermedad de Lobstein,
afeccion hereditaria y familiar que se caracteri-
za por la fragilidad de los huesos, pudiendo mu-
chas veces ir acompanada de incurvaciones de
los mismos.

La consolidacion de las fracturas se hace rapi-
damente y sin hipertrofia del callo. La radiogra-
fia y el examen histologico no revelan nada de
particular.

Una osteitis sifilitica puede dar lugar a erro-
res de diagnostico con la osteitis fibrosa. Al la-
do de las formas hiperostosantes, Jhay casos don-
de se observa una reabsorcion progresiva del te-
jido 0seo entrafiando fracturas expontaneas, casi
siempre multiples en el mismo individuo (htmero,
fémur, tibia, clavicula); estas fracturas pueden
ser precedidas de abultamiento, de dolores osteos-
copos que tienen como caracteres especiales el
exasperarse sobre todo por la noche, bajo la in-
fluencia del calor de la cama. Los dolores de la
osteitis fibrosa apérwe‘oen indiferentemente a cual-
quier hora del dia y disminuyen por el reposo.
Pero hay casos donde ningan sintoma aprema—
ble ha precedido al accidente que sobreviene sin
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dolores, en un simple movimiento de elevacion
del miembro. La sifilis, si bien es cierto que ata-
ca tanto a los huesos planos, como a los cortos
vy los largos, se localiza con predileccion en los
huesos de la cara, craneo, tibia, claviculas y en
las vértebras. La lesion gomosa es principalmen-
te diafisiaria. En caso de duda el tratamiento
mercurial o la reaccion de Wassermann nos ayu-
daran a hacer el diagnodstico.

La osteitis tuberculosa, insidiosa al principio,
puede ser dificil a diferenciar cuando el sujeto
no presenta ninguna otra tara tuberculosa. Pero
en el periodo de estado, las fistulas, los absce-
sos, la extension del proceso a las articulaciones,
la rareza de las fracturaé, permitiran hacer el
diagnéstico. '







Hospital Alvwrez. — Sala VI —-Servicio de Dr. Taming

R. M., de 15 afios, rusa, entrada al servicio
el 2 de Enero de 1917,
Auntecedentes  hereditarios.— l.os padies viven y

son sanos. Tiene hermianos  sanos.

Antecedentes  personales. — No ha padecido de
enfermedad ninguna de la infancia. Hace cuatro
ancs tuvo fiebre que durd ocho dias v que no
sakbe precisar a qué obedecio.

Enfermedad actual.— Hace cuatro anos, estan-
do en el colegio, saltando a la cuerda, cayose vy
desde entonces con la extremidad derecha co-
mienza a claudicar sin haber tenido desde el pri-
mer momento dolores internos locales ni haber
estado 1mposibilitada en la marcha.

Los dolores muy ligeros de vez en cuando, la
molestaron en dias lluviosos: asi pasan mas o -
menos tres afnos y medio sin que la claudicacion
aumentara. En este momento los dolores se hacen
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mas persistentes; no solamente se producen en
el momento de la marcha sino también son expon-
taneos. Esta causa la obliga a hacerse recono-
cer y se presenta a nuestro servicio el 20 de
Enero de este aiio.

Estado actual. —(Enero de 1917.)—Muchacha de
normal desarrollo general; constitucion 6sea ne-
tamente raquitica, hay frente olimpica; craneo
mesaticéfalo con prominencias parietales y occi-
pitales marcadas; acentuando los pémulos, ma-
xilar inferior en menor desarrollo que lo normal,
los arcos dentarios no se cubren totalmente. Las
extremidades superiores no presentan nada de
anormal. Torax infundibuliform_e.

Enla region escapular derecha existe una man-
cha de bordes irregulares de ugos treinta centi-
metros de largo y de unos cinco de ancho mas o
menos, triangular, de color pardo oscuro. Pul-
mones y corazdn normales.

Abdomen.—Percusion y palpacion normales.

En la varte inferior y derecha del abdomen
anparece una nueva mancha del mismo color que
la anterior que circunda a manera de semicircun-
ferencia la mitad pelviana derecha y que ocupa
luego las caar:a‘s externa anterior e interna del
muslo hasta el borde inferior de la rotula. La
pigmentacion esta libre de hipertricosis. La pre-
sion sobre la mancha no modifica el color.
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A la inspeccion aparece la extremidad derecha
mas corta que la izquierda y la medicién nos
muestra que este acortamiento llega a tres cen-
timetros y medio. El muslo derecho en la region
del gran trocanter aparece mas prominente. Los
movimientos impresos al miembro derecho en el
cuello del pie y en la rodilla son normales.

El examen de los movimientos en la cadera
del mismo lado muestran que son posibles la fle-
xion, la extension y la adduciéon mis o 'menos nor-
males; no asi la abducién, que esta completamen-
te impedida.

El examen del triAngulo de Scarpa, en cuya
base debemos encontrar la .cabeza femoral, nos
la muestra al parecer deshabitada dicha region
de tal manera que nos da la impresién de una
sub-luxacion patologica.

La presion en la base del triangulo es dolorosa.

El gran trocanter lo encontramos ensanchado
en sus dimensiones anteroposteriores y laterales.

El tumor tiene una forma ligeramente arqueada.
cuya convexidad mira hacia afuera.

La presion de él es también dolorosa.

La marcha es claudicante pero el descenso del
tronco es méas bien ligero.

El examen radiografico cuya placa adjuntamos
(Radiog. N° 1) nos permite observar: una incur-
vacion en forma de arco de la extremidad supe-
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rior del fémur y al mismo tiempo que varias
zonas (extremidad superior del gran trocanter, el
ala iliaca, rama horizontal, rama descendente del
pubis) en las que es p.(.)siblve ver la rarefaccion
del tejido 6seo donde las travéculas estan dismi-
nuidas y aumentados los espacros medulares, al
mismo tiempo nos impresiona la delgadez de las
travéculas. En sitios varios encontramos puntos
de reblandecimiento 6seo que nos dan la impre-
sion de quistes.

El conjunto de estas lesiones nos permitio lle-
gar al diagnostico de osteitis fibrosa de Reck-
linghausen.

Enero 26.— Primera intervencion. Anestesia eté-
rea.—Se incinde en la direccién del gran trocan-
ter, en ~una extension de quinoe. centimetros v
se llega hasta el hueso cuyo periostio es separado
con legra.

El aspecto del hueso a primera vista no deja
traslucir ningtin dato anormal, solo la mayvor con-
gestion del mismo en la zona de la compacta.

Con el escoplo recto tratamos de obtener una
cuiia de base externa y de tres centimetros mas
0 menos, observando lo siguente:

El hueso es poco resistente; se deja atravesar
con facilidad y nos deja la impresion de que,
fuera del pequefio obstaculo que nos ofrece la
compacta externa, el resto del tejido es fibroide.
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La facilidad es mayor en la base del trocantes
que en la diafisis femoral. Saturada la herida,
la enferma es sometida. a una extensién conti-
hua en posicién de abduccion y ligera rotacion
externa; pero debido a la indocilidad de la pa-
ciente que en repetidas ocasiones se sustrae
a la extension, nos vemos obligados a construir
un aparato de yeso inmovilizante, el cual es re-
tirade a los sesenta dias.

Durante todo este lapso de tiempo el estado
general de la enferma mejora notablemente, los
dolores disminuyen. No ha tenido temperatura,
en los dias siguientes a su intervencién. Una
vez retirado el aparato de yeso, hacemos un nue-
vo examen radiografico (Radiog. N 2) el que nos
permite observar los focos de osteitis en la par-
te superior y mediana del ala iliaca derecha, au-
mentados de volumen comparados con las radio-
grafias anteriores.

Abril 20.—La segunda intervencién la ejecuta-
mos teniendo en cuenta la imagen radiografica
que nos muestra la existencia de la osteitis en
la parte superior y mediana del ala iliaca de-
recha.

Para abordarla nos valemos de una incision rec-
tilinea de unos veinte centimetros de longitud.
Llegado al hueso su aspecto exterior no mues-
tra signos de alteracién, salvo una mayor con-




gestién que la normal. Pero nos basta tratar de
introducir un escoplo, para obtener sin dificul-
tad un trozo mas o menos oblongo, mas ancho
que largo, cuya estructura recuerda en un todo
a la cufia extraida del fémur, atn cuando el te-
jido fibroso predomina.

Hacia adelante y hacia atras del sitio que es
obtenido el trozo de hueso, la imagen que este
presenta es exactamente la misma que la de aquél,
cuya descripcion macroscopica ha sido hecha en
el capitulo correspondiente a la Anatomia pato-
logica. '



Conclusiones

1.—La osteitis fibrosa es una afeccion que se
caracteriza por atacar al sistema 6seo en pleno
periodo de desarrollo.

2.2—8Su comienzo es insidioso, de evolucién len-
ta, pero progresiva. ’

3.>—En los casos observados en enfermos cuya
edad es un tanto avanzada, podemos admitir que
su comienzo ha sido en el periodo de crecimiento.

4.0—La evolucion de la lesion es en general
lenta, pero esta marcha depende de determinado
predominio de los elementos histolégicos que
constituyen el sustratum anatémico de la enfer-
medad; asi, cuando los elementos fibrosos son los
dominantes, la marcha sera lenta, la evolucion
larga y el prondstico benigno; pero cuando el
predominio lo den las células sarcomatosas. la
tendencia invasora se pronuncia, las metastasis
aparecen y en su diseminacion, dificil es separar
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esta forma de los osteosarcomas. El prondstico,
por consiguiente, en este ultimo caso, se hace
mas sombrio.

5.o—Las distintas teogrias emitidas no satisfa-
cen. Nosotros creemos que la modificacion me-
taplasica de los elementos dseos que se originan
en un hueso y que dan metastasis en otros huesos
mas o menos alejados del punto de origen, se
asemejan mas a la forma como proceden los tu-
mores malignos de los huesos.

La observacién microscopica de los preparados
de nuestro caso, nos dice que estamos en presencia
de un osteosarcoma a mieloplaxas. Es en este
sentido gque nosotros nos inclinamos a aceptar
la teoria tumoral.

6.>—No existiendo los verdaderps sintomas con
que caracterizamos la inflamacion en las lesiones
O0seas observadas, pensamos que el nombre de
osteitis estd mal dado. Debemos modificarlo por
el de ostosis fibrosa, que no prejuzga sobre la
naturaleza de la afeccion.




Buenos Aires, Agosto 11 de 1917

Nombrase al sefior Académico Dr. Marcelino He-
rrera Vegas, al profesor titular Dr. Joaquin Lopez
Figueroa y al profesor suplente Dr. Alejandro Ce- .
ballos para que, constituidos en comision revisora,
dictaminen respecto de la admisibilidad de la pre-
sente tesis, de acuerdo con el Art. 4° de la
«Ordenanza sobre exdmenes».

E. BAZTERRICA.
J. A. Gabastou.

Buenos Aires, Septiembre 4 de 1917

Habiendo la comision precedente aconsejado la
aceptacion de la presente tesis, segin consta en
el acta N.° 3859 del libro respectivo, entréguese
al interesado para su impresion, de acuerdo con

la Ordenanza vigente.
E. BAZTERRICA.

J. A. Gabastou.







PROPOSICIONES ACCESORIAS

I
Diagnostico diferencial de los tumores de los
huesos largos.

Marcelino Herrera Vegas.

1I

Insuficiencia de la etiologfa traumdtica para
explicar el desarrollo de ciertos tumores 0seos.
Joaquién Ldpez Iigueroa

IIT

Lo que Vd. ha descrito como osteitis fibrosa de
Recklinghausen puede constituir por si sola, una
entidad morbida independiente?

Alejandro Ceballos
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