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Nota clinica: La enferma ingresa al servicio de Clinica Se-
miologica el 5 de abril de 1951, por presentar icterieia, fiebre,
dolor abdominal intenso, loealizado principalmente en el hipo-
condrio derecho, nauseas, vomitus y cefalea.

Antecedentes familia res : Sin importancia. Antecedentes per-
sonales: Enfermedades de la infancia ; menarquia a los quince
afios, con ciclos de 30 x 3; ultima menstruaci6n, quince dias an-
tes de su ingreso al hospital. Goz6 de buena salud hasta siete
meses antes de su ingreso al hospital, epoca en que sufri6 una
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parotiditis infecciosa. Tuvo un embarazo a terrnino, con parte
normal, cinco meses antes de su hospitalizacion,

Enfermedad actual: Se inicio dos semanas antes de su in-
greso al hospital, con la aparicion de dolor subito en el hipocon-
drio derecho, seguido de fiebre, calofrio, ictericia y estado nau-
seoso, que mas tarde se convirti6 en vomito franco. Desde en-
tonces presento cefalea intensa, anorexia e irradiaciones del dolor
hacia la region escapular derecha, sin que los otros sintomas des-
aparecieran. Antes de este episodio agudo y con posteriori dad al
parte, la enferma habia presentado uno semejante, perc de sin-
tomatologia mcderada, que la redujo al lecho unos cuarenta y
cinco dias. Desde esa fecha hasta el episodio actual, la enferma
sufrio males tar general, anorexia, cefaleas frecuentes y nauseas.

Examen clinico: Enferma desnutrida, con piel seca e icter i-
ca; lengua saburral seca y temblorosa, mantiene la posicion de
decubito lateral izquierdo y se queja de cefalea frontal y ligera
fotofobia. Tiene una temperatura de 38 grados centigrados, mal
estado general y facies estuporosa.

Aparato circulatorio: Punta cardiaca palpable en el sexto
espacio intercostal izquierdo, diez centimetros por fuera de la
linea medioesternal; sonidos cardiacos de intensidad normal, con
una frecuencia de 84 por minuto. EI pulso es debil, salton y con
un ritmo de 84 por minuta.

Aparato respiratorio: Presenta respiracion de tipo costal su-
perior con una frecuencia de 26 por minuto. A la percusion, se
encuentra congestion y macicez de la base derecha, y a la auscul-
tacion, estertores subcrepitantes finos en dicha region.

Aparato digestivo y abdomen: La enferma se queja de dolor
permanente en el hipocondrio derecho, anorexia total, eructos,
halitosis y pirosis; refiere que la evacuacion intestinal se efec-
tua una 0 dos veces en las veinticuatro horas y que las heces
son blancas. En el momento del exam en, presenta vomito mati-
nal precedido de nausea. EI abdomen es globuloso, difusamente
doloroso, perc con dolor provocado a la palpacion de la region
cistico-coledociana, dolor que se irradia a la region escapular de-
recha y que se acompaiia de marcada defensa muscular, bien
localizada. El higado es percutible desde el quinto espacio inter-
costal derecho hasta cuatro centimetros mas abajo del reborde
costal, sobre la linea axilar anterior; es imposible apreciar los
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caraeteres de su borde inferior a causa del gran dolor y de la
defensa muscular que produce la palpacion, EI bazo no es percu-
tible ni palpable.

Aparato genito-urinario: La orina es escasa y de coloracion
oscura (color caoba, segun la enferma). No se practice examen
ginecologico, por las pesimas condiciones de la paciente.

Demas organos y aparatos, normales.

Examenes de laboratorio: Hemograma: (Abril 5 de 1951).
Eritrocitos: 2.580.000; hemoglobina: 50%; valor globular: 1;
leucocitos: 9.200; polimorfo nucleares neutrofilos : 87% ; linfoci-
tos: 13%. Eritrosedimentacion: A la media hora 21 mm. y a la
hora 52 mm. Indice icter ico; 85 unidades. Reaccion de Hymans
van den Bergh: directa positiva inmediata; indirecta positiva;
bilirrubina 9.04 mgr, '.10. Reaccion de Hyrnans van den Bergh
(mayo 6/52) directa: 11. 550 mgr, %; indirecta: 7,425 mgr. %.
Turbidez del sulfato de zinc: 31 unidades (rnetodos de Kunker).
Turbidez del timol: 26 unidades (metodo de Shank-Hoacland).
Gamas-globulinas: 15 unidades. Precipitacion del rojo coloidal:
x, xx, xxx, XXXX, XXXXX, a las veinticuatro horas. Reaccion de
Takata: positiva. Hemocultivos: Negativos despues de cuaren-
ta y ocho horas de incubacion, Orina: Albumina 0.15 grms. %0;
cilindros granulosos xx; cristales de bilirrubina xx; uribilinog-
no huellas; pigrnentos biliares xxxx. Materias fecales: huevos de
ascaris, x; quistes de endameba coli xx; Sangre oculta: huellas.
Liquido ascitico: (junio 6/51). Reaccion de Rivalta positiva;
albiimina : 12.50 grms. %0; polimorfonucleares neutrMilos: 59% ;
linfocitos 41%.

Evolucion y tratamiento: Durante el primer mes de perma-
nencia en el servicio, la sintomatologia de ingreso no se modif'ico;
la temperatura sufrio oscilaciones de tipo septico, de 38 a 41
grados centigrados, y la tension arterial maxima oscilo alrededor
de 82 mm. para la maxima y de 40 mm. para la minima; el pulso
fluctuo entre 104 y 120 por minuto. EI 10 de mayo presento sig-
nos francos de derrame liquido peritoneal y dolor en todo el ab-
domen, mas intenso en el hipocondrio derecho y en la region
vesicular. De esta fecha hasta el 21 de mayo, los vomitos se hi-
cieron casi permanentes, sin que se modificara en nada la sin-
tomatologia anteriormente descrita; el 25, aparecio delirio, y el
dia 29 se observe la presencia de petequias en torax y abdomen.
En esta fecha se practice paracentesis extrayendose 8 ems. de
liquido turbio de aspecto purulento. Desde este momento hasta
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el 19 de junio, el estado de sopor y de embotamiento psiquico
aumentaron de intensidad, 10 mismo que la sintomatologia de
ingreso. PorIa noche hubo hematemesis moderada seguida de
melena, y la circulacion colateral, aparecida dias antes, se hizo
mucho mas aparente. El dia 19 de junio, por presentar una li-
gera mejoria de su estaclo general, se llevo a cabo una interven-
cion quirurgica de urg encia, Ia cual habia est-ado formal mente
indicada desde Btl ingreso. A las 6 p, m., con anestesia local y
analgesia de pentotaI, reforzacla POl'curare, se practice una lapa-
rotornia pararnediana clerecha. Durante la intervencion se admi-
nistr6 oxigeno intratraqueal a permanencia y plasma de tern era
en cantidad de 1.000 c. c. Al abrir la cavidad peritoneal sali6 a
presi6n liquido purulento de color amaril!o verdoso, de 0101'" coli,
en cantidad de unos 4.000 c. c.; se observe igualmente que en
la cara inferior del higado y en el sitio correspondiente a la
vesicula biliar, existia un plastron forma do por asas intestina-
les, est6mago y falsas membranas de aspecto fibrino purulento,
plastron que hizo imposible explorar la vesicula biiiar. Se coloca-
ron drenes en dicho plastron y en los espacios de las asas intes-
tin ales, despues de 10 eual se cerro In herida quirurg ica en cuatro
pianos. La enferma se encontraba en shock, con hipotensi6n ar-
terial, cianosis y asf'ixia, Y murio media hora despues de la
intervencion.

Durante su permanencia en el hospital fue tratada con anti-
bi6ticos de toda clase, a dosis terapeutica ; se le administraron
soluciones salinas y dextrosadas, vitaminas y plasma, en una can-
tidad total de 2.500 c. c.

DISCUS/ON CLiNICA

Profesor Raul Paredes: En esta enferma tengo la impresi6n
de que se trata de una colecistitis aguda, y mi criterio ha sido
claramente quirurg ico ; desafortunadamente el dia de ingreso
de esta paciente era sabado, y no fue posible conseg eir que se le
practicara la intervencion quirllrgica que el caso requerfa. POl'
esta causa administramos antibi6ticos, y el dia lunes, en vista de
la notable mejoria que present6 la enferma, y en espera de me-
jorar su estado general, aplazamos la intervenci6n que clesafortu-
nadamente s610 se realizQ un mes mas tarde segun 10 rel"ta la
historia. Nos vimos obligados a aplazar la intervenci6n pOl' las
pesimas condiciones de la enferma, y en los dias siguientes a Ia
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primera semana de hospitalizaci6n esta estuvo formal mente con-
traindicada pOl' el estado de la paciente. Se sospech6 siempre que
a mas de la inflamaci6n vesicular, hubiera podido tener un abs-
ceso apendicular, y que tal vez de alii hubiera partido la infec-
cion de la vesicula misma. Se sospech6 esto porque la historia
que ella rendia no era constante en sus datos ni sugeria, POl' 10
menos, alguna forma especial de comienzo, el cual nunca se lleg6
a precisar; por otra parte, el cuadro abdominal y 10 hallado en
la intervenci6n parece cor responder al resultado final de una
apendicitis supurada ; durante su permanencia y como relata la
historia, present6 un cuadro muy sugestivo de pileflebitis, como
fue la aparici6n de asci tis de desarrollo mas 0 menos rapido, los
fen6menos toxicos, y final mente las manifestaciones clinicas y
de laboratorio de alteraci6n grave de la funci6n hepatica. POI'
esta razon, hicimos pruebas funcionales hepaticas que dieron evi-
dencia clara de dario funcional avanzado y sei-io de la celula
hepatica, y que descartaban desde todo punto de vista la posi-
bilidad de que la ictericia fuera extrahepatica, Consider-amos si
que la lesion hepatica grave era secunda ria a la infecci6n vesicu-
lar y que existian, POl'10 menos en la etapa terminal, a mas de
la peritonitis, una serie de abscesos intrahepaticos de bastante
consideraci6n. En definitiva, hicimos el diagn6stico de colecis-
titis aguda, de pileflebitis con punto de partida en la inf'cccion
vesicular y complicada posteriormente con abscesos hepaticos
multiples y muy posiblemente de una perforaci6n vesicular acorn-
pafiada de peritonitis; qued6 en duda la posibilidad diagnostica
de una apendicitis inicial porque nunca hubo muchos datos ni
para sostenerla ni para descartarla. En realidad, ha debido de
practicarse tratamiento quirurgico inmediatamente despues de su
hospitalizaci6n; este hubiera sido quiza el unico procedimiento
exitoso en esta paciente. En relaci6n con la dosificaci6n de las ga-
mas globulin as, debe manifestarles que no es una prueba de preci-
sian; simplemente una prueba de floculaci6n como la del tirnol
o la del sulfato de zinc, que da valores norrnales alredcdor de las
ocho unidades; sin embargo, no puede uno asegurar que 10 que
este floculando sea real mente las gamas globulinas, y s610 hay
pl'esunci6n de este fen6meno. Esta prueba no ha sido usad" am··
pliamente, y la experiencia clinica can ella no es suficientemente
extensa para poeler catalogarla en relaci6n con las demas; es, 5i,
una prueba bien simple que puede emplearse con mucha fre-
cuencia ya que el reactivo es el sulfato de amonio. En cuanto a
la colesterinemia pl'acticada un mes y medio despues del ingreso
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de la paciente, es perfecta mente compatible con la necrosis del
higado, secundaria a la infecci6n vesicular, y si se hubiera hecho
una dosificaci6n de esteros del colesterol, tendriamos posiblemen-
te la explicaci6n clara de la caida de la colesterinemia; esta baja
de colesterol sanguineo, que no se espera l6gicamente en los casos
de simple litiasis biliar, tiene bastante valor cuando esta litia-
sis se complica con obstrucci6n de las vias biliares y se acompafia
de necrosis hepatica.

Doctor Hernando Amaya: El Profesor Paredes plantea la
etiologia apendicular en esta paciente. Yo quisiera hacer notar
someramente el hecho interesante de que la enfermedad de esta
paciente se inici6 casi inmediatamente despues del parto, que no
desapareci6 completamente, sino que la tuvo casi permanente des-
pues de haber estado reducida allecho durante mes y medio. Esto
hace suponer que ese primer episodio post-partum hubiera sido
ante todo de tipo anexial 0 parametrial. Segun entiendo, en una
serie de estudios de necropsias de enfermas en estado puerperal,
se han encontrado muy frecuentemente lesiones inflamatorias de
tipo vesicular, con adherencias y aun con abscesos. Por esta razon
tengo la impresion de que la etiologia apendicular, que sugiere
el Profesor Paredes, es muy probable, pero que debe tam bien te-
nerse muy en cuenta una inf'eccion pelvica secundaria al parto,
Lamento mucho la falta de datos de exploraci6n ginecologica en
esta paciente que nos hubiera podido aclarar esta hipotesis,

Profesor Raul Paredes: En relaci6n con la apendicitis, no es
exactamente una hip6tesis diagnostica sino simplemente uno de
los diagnosticos de presuncion. Claro que la hip6tesis en que mas
creo es la de una colecistitis aguda; mencione la apendicitis como
una opcion diagnostica mas 0 menos remota perc con algunas
probabilidades y bases clinicas.

Profesor Pablo Elias Gutierrez: Yo quiero comentar algu-
nos detalles de la historia clinica que se me han hecho sumamen-
te interesantes. La enferma entro al servicio con estado nauseo-
so, cefalea, anorexia, ictericia, calofrio y fiebre; sintomas estos
que hicieron pensar al personal del servicio de que se trataba de
una colecistitis aguda 0 de un colico hepatico. Pero resulta que
estos sin tomas se venian presentado desde dias antes, y que, por
10 tanto, al ingreso se trataba de un episodio agudo de vias bi-
liares. Pero un estado septico que se inicia inmediatamente des-
pues de un parto cuyas circunstancias desconocemos, sugiere que
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el punto de partida de este episodio final haya sido precisamente
el aparato genital de esta enferma, tal como sugeria el colega
Amaya. Durante su permanencia en el hospital vemos que el
cuadro clinico se fue acentuando mas, que aument6 el estado fe-
bril, el estado septico, y que ademas se presentaron signos cla-
ros de disfunci6n hepatica. Me llaman la atenci6n en esta histo-
ria la discordancia que hay entre el estado extraordinariamente
grave y febril de la enferma, que sugiere una supuraci6n, y la
presencia en el hemograma de s6109.200 leucocitos. Es evidente
que la enferma muri6 con una peritonitis franca; vale recordar a
este respecto, que con anterioridad a la intervenci6n se le habia
practicado una punci6n de la cual se extrajo liquido turbio, 10
que nos indica claramente que esta peritonitis no era reciente,
sino que muy posiblemente la traia la enferma cuando ingres6 al
servicio. Tarnbien relata la historia que dias antes de morir esta
paciente present6 una intensa circulaci6n venosa colateral que yo
interpreto dependiente tanto de la peritonitis como de una pile-
flebitis de punto de partida vesicular. En cuanto a la etiologia
misma del estado peritoneal vale la pena recordar que esta per-
sona tenia antecedentes dolorosos de tipo de c61icobiliar, y que
realmente la enferma debi6 tener una infecci6n de su vesicula;
una persona con colelitiasis puede presentar no solamente un
piocolecisto sino una alteraci6n supurada de un 6rgano vecino,
tal como la pancreatitis aguda supurada. Esta entidad es fre-
cuente complicaci6n de las infecciones agudas, subagudas y cr6-
nicas de la vesicula biliar con litiasis 0 sin ella. Es pOl' 10 tanto
muy presumible que a la autopsia se hayan encontrado aitera-
ciones de esta naturaleza en el pancreas. En relaci6n a la foto-
fobia, a la cefalea intensa y la hipoacusia izquierda, tratandose
de una enferma joven, que sufre un estado septico generalizado,
es sospechoso que tenga una meningitis 0 inclusive abscesos ce-
rebrales pequefios, de localizaci6n difusa. En resumen, creo que
es posible la existencia de alteraciones pancreaticas de tipo su-
purativo; alteraciones septicas de la vesicula biliar y un proceso
de pileflebitis, aparte, naturalmente, de necrosis de coagulaci6n
de la celula hepatica. Creo bastante probable que todo el proceso
hubiera partido inicialmente de una afecci6n anexial periuterina,
tan frecuentes despues de los partos septicos y de los abortos.

Profesor Arturo Campo Posada: Quisiera hacer una obser-
vaci6n sobre la posible existencia de una colelitiasis anterior al
estado septico vesicular que present6 esta paciente. Era una en-
ferma de apenas 18 afios en quien aparece el primer episodio
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biliar inmediatamente despues del parto, que se repite en forma
aguda dias antes de su ing reso al hospital. Sin embargo, a esta
edad es muy poco frecuente la incidencia de Iitiasis biliar. Por
esta razon, considero que el episodio agudo en el caso presente
sea una colecistitis de tipo septico, muy posiblemente consecuti-
va a una lesion parametrial 0 anexial, sin que haya existido pre-
viamente una colelitiasis. La coexistencia de peritonitis la inter-
preto como consecutiva a perforaci6n de la vesicula biliar dentro
de un verdadero cuadro de piocolecisto. Esto nos explicaria el
dolor localizado, la misma peritonitis y el hallazgo del plastron
adherencial en la peri feria de la vesicula biliar y que muy pro-
bablemente trataba de tapar la perforacion. No tengo la impre-
sian de que haya un compromiso muy serio de la vena porta, por
10 menos en el periodo inicial; es muy 16gico suponer que hacia
el final se hayan presentado alteraciones de necrosis de la celu-
la hepatica, y la ictericia fue mas que todo obstructiva poria
inflamacion de las vias biliares. En cuanto a los fenomenos de
tipo cerebral evidentemente pueden corresponder a lesiones infla-
matorias de las meninges y aun a abscesos cerebrales mismos;
pero es mas probable que se trate de las alteraciones propias de
un estado toxi-infeccioso generalizado y sumamente avanzado. EI
accidente de pancreatitis aguda que sugiere el Profesor Gutierrez,
efectivamente es una complica cion cormin en los trastornos ve-
siculares ; pero para que se produzca reflujo pancreatico se hace
necesario que haya lesiones obstructivas del esflnter de Oddi, bien
sean de tipo inf'Iamatorio 0 de tipo esencial, 0 taponamientos me-
canicos producidos por un calculo, En estas condiciones es posi-
ble el reflujo pancrsatico que puede comprometer seriamente
a este organa.

Doctor Eduardo Pachon Clavijo: Llamarne la atencion el
antecedente de una parotiditis infecciosa que la enferma tuvo
unos siete meses antes de su ingreso y que mas 0 menos coinci-
clio con los f'enomenos de tipo colico, con el alza de temperatura,
y con el estado septico relativamente grave de esa epoca, Entre
las complicaciones frecuentes de la parotiditis infecciosa se en-
cuentran principal mente lesiones ovaricas 0 pancreaticas : de tal
manera que es muy posible que hubiera sido el pancreas el com-
prometido inicialmente en ese proceso y que secundariamente al
producirse una oditis retractil, como sugeria el doctor Campo,
pudo comprometerse el flujo biliar y complicarse mas tarde con
una infeccion vesicular que es 10 que parece corresponder al epi-
sodio final antes de su ingreso. Considerando ya el estado de la
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paciente cuando fue hospitalizada, indudablemente el problema
general era realmente quirurgico, puesto que, segun dice la his-
toria, habia presentado durante quince dias continuos c6lico
ininterrumpido, y que, a pesar del tratamiento medico que Ie fue
realizado en los primeros dias de hospitalizaci6n, la enferma no
mejor6. Si ese estado infeccioso de las vias biliares no mejoro
con los antibi6ticos ni con los antiespasm6dicos, posiblemente se
trataba de una obstrucci6n mecanica del coledoco que hacia desde
todo punto de vista imposible que la enferma mejorara, puesto
que no se habia explicado la causa; en este estado de cosas, y al
continual' el proceso inflarnatorio agudo, se extendi6 al peritoneo
muy posiblemente por una perforaci6n biliar. Esta idea de obs-
trucci6n biliar adquiere mayor valor si recordamos que la icte-
ricia fue permanente y que no cedi6 en ningun momento. Este
casu nos cnsefia, entre otras cosas, 10 importante de establecer
un diagnostico preciso y de seguir una conducta quirurgica bien
definida.

Doctor Pabon Pab6n: Esta enferma, por los datos de histo-
ria clinica, presentaba indudablemente un cuadro de abdomen
agudo. Una enferma que entr6 con fiebre, con dolor abdominal
acompaiiado de defensa muscular en el hipocondrio derecho y
con antecedente de c6lico con todas las caracteristicas de c6lico
hepatico, y que a mas de esto presenta una ictericia de tipo obs-
tructivo, puesto que hay una bilirrubinemia alta, un indice icte-
rico sumamente eleva do, pigmentos biliares en la orina, una bili-
rrubinemia directa positiva sumamente alta, y acolia, indican que
la ictericia era mecanica, POI'obstrucci6n de las vias biliares. De
suerte que la necesidad de un tratamiento quirurgico era inme-
diata. A proposito, debemos recordar que estas ictericias pueden
catalogarse en dos grupos, uno medico y otro quirurgico : esta
enferma dur6 mas de un mes en el servicio y se aplaz6 la opera-
cion indefinidamente hasta que ya casi en estado preagonico pidi6
ingreso en el servicio quirurgico del Profesor Cruz para el dia
siguiente; perc al revisal' la historia y al examinar la paciente
era tal el extremo de gravedad que presentaba, que decidimos in-
tervenir inmediatamente pOl' tratarse de un caso de urgencia, La
operaci6n se realiz6 con Ius resultados ya conocidos. La observa-
ci6n que quiero hacer es de que en este caso fue lento el obrar,
en relaci6n con eJ tratamiento quirurgico que estaba perfecta-
mente indicado desde un principio, pues era un caso de abdomen
agudo por ictericia obstructiva total, y realmente un caso de
urgencia.
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Profesor Arturo Campo Posada: Efectivamente, como dice
el doctor Pabon, es de suma importancia establecer con plena
seguridad el criterio que se debe seguir respecto al tratamiento,
bien sea medico 0 quirurgico inmediato. Si es un caso que evolu-
ciona rapidamente hacia una sepsis con compromiso serio del
estado general de la enferma, la intervencion es de necesidad in-
mediata; si, en cambia, es un ataque colecistitico que no alcanza
a ser de mucha gravedad, se puede contemporizar y aplicar anti-
bioticos para lograr el enfriamiento de esa vesicula y operar
mas tarde, si es necesario. En el easo concreto de esta paciente,
en que todos los fenomcnos eran de tipo abdominal derecho, con
un verdadero cuadro de abdomen agudo y POl'un diagnostico dis-
cutible de ataque colecistico con 0 sin litiasis previa, que evolucio-
naba rapidamente, debia haberse intervenido inmediatamente. No
quiere decir esto que deba hacersele critica al Servicio de Clinica
Serniologica, puesto que esta conducta es mi criterio personal, y
actual mente aun esta en discusi6n; por esta razon, quisiera oir
la opinion que tienen los demas colegas sobre este tema de tanta
actualidad y que tan frecuentemente se plantea en la practica
medica.

Profesor Raul Paredes: Este es exactamente el criterio que
tuvimos nosotros, un criterio esencialmente quirurgico : desaf'or-
tunadamente fue un criterio verbal y no 10 consignarnos en la
historia. No pudimos practical' la operaci6n que el caso requeria
pOl' las pesimas condiciones de la enferma.

Doctor Roberto de Zubiria: Quiero hacer un comentarin mas
o menos corto sobre un punto que menciona la historia, y es el
del tamafio del higado. En ella se anota que la enferma tenia
una hepatomegalia que sobrepasaba 4 ems. el borde costal; en
un cuadro en el cual hay un estado infeccioso generalizado, con
un accidente de colangitis, de ascitis y un higado de tipo infla-
malaria que dio pruebas fun cionales que evidenciaban f'enomenos
graves de insuficiencia, es muy logico suponer que existiera
dentro de ese higado un proceso supurativo, maxi me si se encon-
traban fen6menos francos de circulacion venosa colateral que in-
dicaban obstaculo en la circulacion porta, cuya explicacion debe
buscarse en procesos obstructivos dentro del mismo higado. Creo
que a la autopsia van a encontrar una hepatitis supurada a mas
de la colecistitis aguda y de la peritonitis.

, Doctor Alfonso Diaz: Considero que en los antecedentes de
esta enferma se encuentran algunos datos que nos pudieran ha-
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ber servido para un diagnostico mas seguro respecto a la colecis-
titis aguda supurada, y que necesariamente deben tenerse en
cuenta. Es bien sabido que cuando se presenta un calculo encla-
vado en el coledoco 0 en el cistico, hay datos clinicos que permi-
ten hacer su diagnostico ; estos son, en primer lugar, la aparicion
subita, despues de un colico hepatico, de una tumoraci6n en el
hipocondrio derecho debida a la retencion hidr6pica de la bilis
en la vesicula biliar; en segundo lugar, la aparicion sumamente
rapida de la ictericia en terrninos de horas despues del colico
hepatico. Desafortunadamente no aparecen consignados en los
datos de historia los procesos iniciales de esta enfermedad rela-
cionados con estos fenornenos. En relaci6n con 10 anotado por
el Profesor Pablo Elias Gutierrez, la posibilidad de una localiza-
cion cerebral de tipo septico, la considero demasiado dificil en
atsncion a la evolucion de la enfermedad, puesto que seria suma-
mente raro que estas lesiones s610 se hubieran manifestado por
hipoacusia sin haber hecho siquiera una paralisis facial 0 una
anestesia de la cara 0 cualquier otro f'enomeno de lesion cerebral;
ustedes comprenden que un absceso 0 una trombosis septica y
aun una meningitis, logicamente hubiera comprometido mas ex-
tensamente el sistema nervioso central. Respecto al concepto
quiriirgico que tiene el Profesor Campo, yo he oido mencionar a
varios profesores que en los procesos inflamatorios de la vesicu-
la biliar se debe hacer la intervencion quirurgica inmediatamen-
te; sin embargo, he oido opiniones en contra. Hay autores, espe-
cialmente europeos, que no aconsejan esta conducta por el hecho
de que en un alto porcentaje de personas de edad avanzada en
las cuales se han encontrado calculos de las vias biliares, no han
presentado durante su vida episodios de tipo colico 0 de tipo
obstructivo.

Profesor Alfonso Uribe Uribe: Al respecto de 10que dice el
doctor Diaz, siempre he tenido el criterio de Moynihan, quien
tal vez es la autoridad maxima en materia de vias biliares. Y
dice Moynihan que no existen en realidad calculos sino gente
con calculos. Uno ciertamente se encuentra con individuos que
han tenido colicos hepaticos, que han tenido ictericia por obs-
truccion, los cuales, pasado un tiempo, no han vuelto a tener
absolutamente nada de tipo biliar. Excepciones hay en medicina
para todo, hay gente que se salvo de la bomba atornica en
Hiroshima, eso es un hecho. Pero uno si ve que tarde 0 temprano
aquellas personas que han tenido accidentes colecistiticos, con
calculos 0 sin ellos, vuelven a hacerlos y que con demasiada fre-



12 Revista de la Facultad de Medicina

cuencia se tiene Ia sorpresa de encontrar vesiculas rotas, vesicu-
las que han hecho una pericolecistitis y muchas veces una peri-
tonitis, aun sin que la vesicula se haya roto. Esta enferma pudo
tener simplemente una colecistitis aguda y sin perforarse, des-
arrollar una peritonitis, primero plastica alrededor de la misma
vesicula y luego generalizada POl' extension.

POl' estas razones yo si soy partidario de intervenir precoz-
mente en los casos de colecistitis aguda ; mas todavia: la colecis-
titis aguda aparecida por primera vez, diagnosticada a su debido
tiempo, es benigna si se hace una operaci6n eficaz que suprime
para siempre los riesgos de la pericolecistitis que mas tarde va
a ser la dificultad mas grave con que tropieza el cirujano, Un
enfermo con pericolecistitis rara vez va a hacer un post-opera-
torio favorable; siempre tendra accidentes dolorosos; se repe-
tiran los colicos hepaticos que ya no se hacen naturalmente en la
vesicula sino en el duodeno 0 en el esfinter de Oddi 0 en el piloro ;
sera siempre un individuo enfermo y un descredito para su ciru-
jano y para la cirugia biliar, al continual' con su estado dispep-
tico y con colicos residuales. POl' otra parte, son muy frecuentes
las eventraciones en estos enfermos y muy faciles los accidentes
de obstruccion intestinal. De modo que es mucho mas favorable, a
mi modo de vel', operar en el primer momento cuanto todavia no
existen esas posibilidades de pericolecistitis, de peritonitis plas-
tica alrededor de la vesicula biliar. Estas son las razones que he
tenido yo para pen sal' que es mucho mejor la intervencion pre-
coz (A decir verdad, los c6licos son un accidente secundario den-
tro de las enfermedad biliar). Esta enferma es un caso extra-
ordinaria mente interesante porque se presta a comentarios de
conducta y de tratamiento; creo que todos estamos de acuerdo
en que se trataba de una colecistitis aguda posiblemente POl'
infeccion post-partum. Es bien conocida la colecistitis agnda de
las mujeres embarazadas y de las parturientas. Sin que yo vaya
a decir que este es el caso aqui, quiero recordar adem as que no
solo el parto, en materia de organ os genitales, causa colecistitis
y pericolecistitis; yo les recuerdo para su practica, un sind rome
muy bien descrito POl'Walter: la pericolecistitis gonococica, que
he visto tantas veces. Son enfermas que no necesitan cirugia sino
que se curan con penicilina. Me da la impresion que en esta en-
ferma hay probablemente una colecistitis aguda supurada cuya
etiologla no va a ser litiasica, y no van a encontrar calculos
en la autopsia; y tampoco una obstruccion del cistico; tam bien es
probable que no exista un verdadero piocolecisto sino infeccion
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secundaria de las vias biliares, es decir, una coledocitis que se
transforrno mas tarde en colangitis 0 colangiolitis como la Haman
algunos; tarnbien es posible que existan abscesos miliares en el
higado, puesto que habia en esta enferma un sindrome muy cla-
ro caracterizado par calofrio, fiebre de tipo septico, insuf'iciencia
hepatica grave e ictericia que para mi modo de vel' no es la ic-
tericia obstruct.iva, sino la ictericia hepatica por colangiolitis;
se trata de una ictericia por regurgitacion 0 regreso a la sangre
de pigmentos biJiares a consecuencia de las lesiones de colangio-
litis. Y la nefritis tam bien puede acompaiiar al sindrome, 8S de-
cir, que se trata de un caso de hepatonefritis de punto de partida
en las vias biliares. Las hemorragias que relata la historia, en
un estado de insuficiencia hepatica, son un accic'ente banal y no
es necesario pensar que tuvieran origen en hipertensi6n portal;
un higado tan seriamente comprometido altera la coagulacion
sanguinea 10 que produce rezumamientos sereos sobre todos los
sitios donde pueda haber una congestion, como 10 eran en esta
enferma la mucosa del tubo digestivo par la presencia misma de
la peritonitis. Es mas probable que los fenornenos nerviosos fue-
ran secundarios a una meningitis, puesto que habia un estado
septico generalizado como 10demuestran las petequias; una me-
ningitis que pudo no ser muy grave. Tal vez no hay en realidad
abscesos cerebrales 0 meningeos puesto que hubieran dado mas
signos focales, como anotaba el doctor Diaz. Tampoco es raro que
se encuentren a la autopsia lesiones de tipo septico diseminadas
en todas las visceras porque en realidad estaba haciendo una sep-
ticemia. Vamos aver si las encontraron a la autopsia.

Doctor Javier Isaza Gonzalez: En esta enferma habia real-
mente una litiasis con numerosos calculos vesiculares, uno de
ellos enclavado en el coledoco en la porcicn que recorre la cabeza
del pancreas. Es muy presumible que este enclavamiento hubiera
sido el responsable del episodio doloroso y febril que presento la
enferma en el ultimo accidente antes de su hospitalizacion y que
fuera tam bien esa misma colelitiasis la responsable de los feno-
menos biliares acaecidos despues del parto. Despues del enclava-
miento del calculo, se desarrollo un proceso inflamatorio de las
vias biliares, una verdadera coledocitis supurada que por exten-
sion afecto vesicula y mas tarde canales intrahapaticos. A este
mecanismo podemos atribuir los f'enomenos de tipo septico que
siguieron al episodio doloroso, la misma ictericia y los demas
sintomas que presentaba la enferma en el momento de su in:
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greso. A partir de la infecci6n de vias biliares, la infecci6n siguio
dos caminos: uno ascendente, dando colangitis y abscesos multi-
ples del higado, y uno periferico hacia la cavidad peritoneal, res-
ponsable de la peritonitis plastica y generalizada que encontraron
en la intervencion,

Las lesiones mas importantes que encontramos en la autop-
sia son las siguientes: En la cavidad peritoneal se encontraron
900 c. c. de liquido purulento de olor a colibacilo; las serosas
peritoneales estaban engrosadas y recubiertas de falsas membra-
nas; las asas intestinales se hallaban muy dilatadas, eran de color
rojo violaceo y estaban baiiadas por el liquido purulento que con-
tenia la cavidad; el proceso era mucho mas activo en la vecindad
de la vesicula biliar donde se ha1l6 un verdadero plastron, y en-
tre las asas del intestino delgado encontramos seis tubos de dren.

En el higado, que peso 1.610 gramos, se sncontro que la cap-
sula de Glisson aparecia cubierta por falsas membranas de as-
pecto purulento (fotografia N9 1), y que el organa estaba bafiado
por liquido peritoneal, tambien purulento; la superficie de sec-
cion tenia color carmelita claro, consistencia blanda, arquitectu-
ra muy poco aparente y aspecto de necrosis (fotografia N9 2) ;
llarno la atencion la enorme dilatacion de los canaliculos biliares
cuyo contenido estaba compuesto por abundante cantidad de ba-
rro biliar y arenillas mezcladas con pus. La vesicula biliar era
de aspecto atrofico y media 5 x 2 x 1,8 ems. de diarnetro ; sus
paredes eran gruesas y fibrosas; contenia sustancia seromucosa
mezclada con arenillas de color ocre; en el coledoco se encontro
abundante cantidad de barro biliar y un calculo de consistencia
firme de 2,2 x 1,8 x 1 ems. de diarnetro que obstruia totalmente
este conducto a su paso por la cabeza del pancreas. El estudio
histologico del peri toneo puso de presente un proceso inflama-
torio agudo y generalizado (microfotografias Nos. 3 y 4). En el
higado, el proceso inflamatorio era sumamente activo en la cap-
sula y en los canaliculos biliares; en un corte se encontraron 9
abscesos que comprometian la estructura de los espacios porto-
biliares total 0 parcialmente (microfotografia N9 5). El proceso
se acompafiaba de degeneraci6n grasosa extensa de la celula he-
patica y de infiltracion leucocitaria polinuclear (microfotogra-
fia N9 6). En la vesicula biliar los cambios de estructura con-
sistian en esclerosis generalizada, peritonitis yedema con con-
servaci6n de la mucosa (microfotografia N9 7). Estas lesiones
corresponden a una peritonitis, a una hepatitis aguda con absce-
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sos multiples y degeneracion grasosa, y a una coledocitis con
litiasis (microfotografia NQ8).

Los rifiones, que deben ser mencionados por la hipotesis que
ha hecho el Profesor Uribe, pesaron 144 gramos el derecho y
168 gramos el izquierdo ; tenian aspecto inflamatorio macrosco-
picamente, y al estudio histologico se encontro un cuadro de ne-
fritis cronica en la que llamo la atencion la presencia de cilin-
dros hialinos, muchos de ellos con pigmentos de color amarillo
oro (microfotografia NQ9). En el aparato genital, que tiene inte-
res especial porque algunos han considerado como el posible pun-
to de partida de la infeccion, se encontro un utero con 65 gra-
mos de peso, con dimensiones de 6,8 x 5 x 2,4 cms., y que al
examen histologico solo estaba afectado por inflamacion cronica
de la capa externa, que se encontro reemplazada por tejido de
esclerosis con inf'iltracion leucocitaria mononuclear; los ovarios
y las trompas se hallaron normales. Otros organos afectados se-
cundariamente fueron el corazon, que peso 232 gramos, con di-
mensiones valvulares normales y que hiatologicamente tenia un
proceso inflamatorio cronico ; las pleuras tambien con inflama-
cion cronica y derrame liquido de 200 ems, para la cavidad de-
recha (microfotografia NQ IiI), y de 100 para la izquierda; y el
pancreas, con peso de 99 gramos, que solo presento esclerosis e
infiltracion leucocitaria de la capsula y de los espacios inter e
intralobulares.

Vale la pena tam bien mencionar las capsulas suprarrenales
que pesaron en conjunto 19 gramos, tenian consistencia firme y
arquitectura bien aparente, y que microscopicamente dejaron ver
esclerosis de la capsula propia e infiltracion leucocitaria poli y
mononuclear de la medula y de la zona reticular de la corteza,
propias de un estado septico (microfotografia NQ11).

Como ven, no se hallaron, a excepcion de las lesiones hepati-
cas, peritoneales y vesiculares, alteraciones capaces de explicar
de una manera clara y definida la muerte de esta paciente. Es
muy posible que esta se hubiera presentado como consecuencia
del shok post-quirurgico en un organismo previa mente agotado
por el proceso septico generalizado, partido de las vias biliares.



FOTOGRAFIA NUMERO 1

La fotografia permite apreciar algunos de los focos de necrosis
hepatica y el aspectc de la capsula de Glisson, comprometida POl'

la per'itonitis.



FOTOGRAFIA NUMERO 2

Corte practicado sobre el lobule derecho del higado que mues tra la
destruccion del parenquima por abscesos y necrosis.

~IlCjWF'l)TOGHAI"IA NUMEIW 3

La microf'otograf'ia tomada de un corte de peritonea duodenal
muestra infiltracicn POl' elementos inf'Ia matorios de la serosa y

f0l'1113Cion de conct-eciones de serofibrina y pus.



MICROFOTOGRAFIA NUMERO 4

Colecciones de serofibrina y pus de la serosa del coledoeo
en la zona vecina al pancreas.

MICROFOTOGRAFIA NUMERO 5

Proceso de esclerosis e infilt.racion inflamatoria de Ia capsula de
Glisson (derecha} y del parenquima hepatica {izquierda ).



MICROFOTOGRAFIA NUMERO 6

En esta preparacion se puede vel' necrosis con forruacion de pus
del parenquima hepatica (derecha), reaccion inflamatoria intensa
en la perlferia de un canaliculo bilia r (centro) y degeneraci6n gra-
sosa de la celula hepatica con infiltraci6n leucocitaria (izquierda}.

MICROFOTOGRAFIA NUMERO 7

Microfotografia de un corte de vesicula biliar que muestra reaccicu
peritoneal, esclerosis yedema de todas las capas.



MICROFOTOGRAFIA NUMERO 8

Aspecto del coledoco en su primers porcicn: puede verse la reaccion
inflamatoria de la pared y los conglomerados mucopurulentos en

la Iuz del conducto.

MICROFOTOGRAFIA NUMEHO 0

Aspecto del I'ifi:)n afectado poi- in.flamaci6n cronica.



MICROFOTOGRAFIA NUMERO 10

Pleureaia basal derecha producida POl' reaccion de vecindad.

MICROFOTOGRAFIA NU~lERO 11

Corte practica do sabre una glaudula suprar'renal que ruueatra
cambios de eatructut-a ccnsccutivos a l proceso septico generaliz ado.



CASO NUMERO CINCO

N. R. C. 42 alios. Ciudad de origen : Soacha. Ciudad de pro-
cedencia: Bogota. Servicio del Profesor Arango Sanin.

Nota clinica: lngresa al Servicio Quirurgico el 15 de junio
de 1951, con sintomatologia de colelitiasis.

Antecedentes familiares: Sin importancia. Antecedentes per-
sonales: Enfermedades de la infancia; menarquia a los 14 alios
con ciclos de 30 x 3, normales. Casada desde hace diez alios perc
sin ningun embarazo. Goz6 de buena salud hasta unos tres meses
antes de su hospitalizaci6n.

Enfermedad actual: Se inici6 hace unos tres alios por la
aparici6n subita de dolor abdominal de tipo c6lico sin localiza-
ci6n precisa, el cual dur6 varias horas, desapareciendo sin dejar
trastornos funcionales. Hace cuatro meses sufri6 un episodic
similar que se repiti6 hace un meso En esta ultima ocasi6n se
localiz6 en el epigastrio y se acornpafio de colapso pasajero y de
sudoraci6n fria y prof usa. EI episodio doloroso en esta ocasi6n
dur6 aproximadamente dos horas, perc no se acornpafio de v6mi-
to, nauseas, diarrea, hematemesis 0 melena. La enferma relata
que simplemente sufri6 una especie de desvanecimiento momen-
taneo y que despues de la crisis aguda continu6 con dolor mode-
rado de localizaci6n epigastrica y estrefiirniento, perc sin que no-
tara ningun cambio en el aspecto de las materias fecales en ese
momento. Pero despues, y durante unos veinte dias, la defeca-
ci6n adquiri6 un color oscuro de melena. En estas circunstancias
se hospitaliz6.

Examen clinico: Enferma anernica, con edema moderado de
los miembros inferiores, temperatura de 36,5 grados centigrados
y en regular estado general.

Aparato circulatorio: Punta cardiaca palpable en el sexto
espacio intercostal izquierdo, ados centimetros por fuera de la
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linea medio clavicular; sonidos cardiacos debiles y con reforza-
miento del segundo tono en el foco pulmonar. La tensi6n arterial
es de 90 x 60, y el pulso de 88 POl'minuto. EI sistema vascular
es normal y a la percusi6n se aprecia cardiomegalia moderada de
tipo derecho.

Aparato respiratorio: La respiraci6n es de tipo t6raco-abdo-
minaI, y con una frecuencia de 32 POl' minuto. A la percusi6n
hay macicez muy moderada de las bases pulmonares, y a la aus-
cultaci6n, estertores subcrepitantes discretos en estas mismas
zonas.

Aparato digestive y abdomen: A la palpaci6n, se despierta
ligero dolor en la regi6n epigastrica, EI higado es percutible
desde el 49 espacio intercostal derecho y su borde inferior se
palpa cinco centimetros por debajo del reborde costal, sobre la
linea axilar anterior; su superficie es lisa y su consistencia nor-
mal aunque es ligeramente dolorosa a la palpaci6n. No se en-
cuentra defensa muscular en ningiin sitio del abdomen. EI bazo
no es percutible ni palpable.

Aparato genito-urinario : Genitales externos normalmente
desarrollados ; al exam en con especulo, la vagina tiene aspecto
normal, y el cuello deja vel' un orif'icio puntiforme y central de
multipara. Al tacto, se palpa un cuello pequefio de situaci6n cen-
tral y de consistencia elastica. La matriz es m6vil, de tamaiio
normal, y se encuentra en anteflexi6n; los fondos de saco vagi-
nales estan libres. La micci6n se veri fica normal mente. Demas
organos y aparatos, norrnales,

Exarnenes de laboratorio: Hemograma: (junio 29 de 1951).
Eritrocitos: 4.300.000; hemoglobina: 85%; valor globular: 0,99;
hernatocrito : 31 %. Leucocitos: 8.300; polirnorfouucleares neutr6-
filos: 74%; linfocitos: 2670. Azohemia: 27 miligramos 70. Gli-
cemia: 100 miligramos %. Reacci6n de Hymans van den Bergh:
directa positiva inmediata; indirecta negativa. Bilirrubina: 1,12
miligramos 70. Indice icterico : 10 unidades, Proteinemia: Tota-
les 7.20 gram os %; serinas: 4,68 gram os 70; globulinas 2,50
gramos 5. Coagulaci6n del plasma (Howell): 9 minutos. Orina :
ligeras huellas de albiimina. Materias fecales: Huevos de asca-
ris +, sangre oculta, huellas; restos alimenticios norrnales. Cole-
cistografia numero 58.397 de junio 18 de 1951: "La concentra-
ci6n vesicular es tan deficiente que debe considerarse la vesicula
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como excluida. No hay calculos opacos a los rayos X". Electro-
cardiograma: "No hay alteraciones ni anomalias del cora zan".

Evolucion y tratamiento: Desde su ingreso hasta el 21 de
junio, las condiciones generales de Ia enferma no se modifican.
Este dia, a las 10 a. m., hace una hematemesis moderac1a sin
ningun otro sintoma; se Ie prescriben antihemorragicos y dieta
blanch': can ingestion de 100 ems. de leche tibia adicionada de
hidroxido de aluminio coloidal, para tomar cada tres horas, con
el objeto de obtener una semi-replecion gastrica. PorIa noche
hace tres evacuaciones intestinales de tipo melenico. EI dia 24,
a las 7 a. m. y sin prodromes, presenta una hematemesis de litre
y medio aproximadamente con expulsion de gran cantidad de
coagulos, despues de 10 cual presenta vertigo, temblor y colapso.
Al exam en clinico solo se aprecian modificaciones de la tension
arterial y del estado general, pero no se encuentra dolor localiza-
do ni sign os de reaccion peritoneal. Se orden a quietud absoluta
y se transfunden 500 ems. cubicos de plasma, a pesar de 10 cual el
colapso se hace mas intenso; se trata de transfundir sangre total,
perc se fracasa en este intento POl' el gran colapso vascular
perifet-ico. Se recurre entonces a la via intraesternal y se logran
trasfundir 300 ems. de sangre; se intenta hacer transfusion in-
traarterial en la arteria humeral derecha pero se fracasa, siendo
necesario recurrir a una flebotomia de la safena interna, a traves
de la cual se logran inyectar solo 100 c. c. de sangre porque la
aguja se obstruye por coagulos. Se diseca la yugular interna,
pero sin ex ito. Finalmente, se logran trasfundir 1.500 c. c. de
sangre total mediante flebotomia de la femoral derecha.

A pesar de todos estos esfuerzos la enferma continuo en
shock; aumentan el colapso y la anemia, y muere a las 8 a. m.
del dia 26 de julio.

DISCUS/ON CLINIC A

Profesor Arturo Campo Posada: Como ustedes ven, la en-
ferma habia presentado dos episodios dolorosos de tipo epigas-
trice, uno de los cuales databa de cuatro afios, habia sido mas
o menos fugaz y habia pasado sin dejar consecuencias de ningu-
na naturaleza, y que a pesar de no haberse acompafiado de icte-
ricia, 10 interpretamos en el mismo senti do en que 10 hicieran en
la consulta externa, es decir, como un episodio probable de ca-
lico hepatico, POI' una litiasis biliar; el segundo episodic tuvo
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lugar tres meses antes de su ingreso al hospital y fue bastante
semejante al anterior. En cambio, el episodio que la oblige a hos-
pitalizarse fue un colico violento, tarnbien del piso superior del
abdomen, con trastornos graves, lipotimia y dolor transfixiante;
en cuanto al tiempo, tam bien fue relativamente fugaz. En este
estado la enferma entre al servicio en condiciones generales
bastante aceptables. Durante el examen, nosotros encontramos
un empastamiento epigastrico pOI' fuera del borde derecho
del miisculo recto anterior del abdomen, doloroso pero que en
ningiin momento correspondia a un cuadro peritoneal ni mucho
menos a un estado de defensa abdominal. En estas condiciones
estabarnos estudiando a la enferma, Ie habiamos ordenado los
exarnenes clinicos de rutina y se Ie habia alcanzado a practical'
una colecistografia que esta referida total mente en la historia
y en la cual el radiologo conceptuaba que la vesicula estaba
practicarnente excluida. Sin embargo, nos llama mucho la aten-
cion la pequefia hematemesis que hizo la enferma dos 0 tres dias
despues de hospitalizada, la presencia de melenas y la rea pari-
cion de dolor mas 0 men os molesto en la region epigastrica, con
irradiaciones hacia el hipocondrio derecho, pero que en ningun
momento presento 0 se acompaiio de defensa muscular; esto nos
puso sobre aviso para pensar que pudiera tratarse de una iilcera
peptica. Ordenamos reposo, dimos anticoagulantes, leche con hi-
droxido de aluminio en pequefias cantidades y cada tres horas,
y la enferma se encontraba en turno para un estudio radiologico
completo de las vias digestivas. Pero desafortunadamente sobre-
vino el episodio de la hematemesis profunda, que privo de la vida
a la paciente. Discutimos extensamente el problema de la hema-
temesis y se plantearon las posibilidades de entidades de tipo
esofagico tales como varices, la posibilidad de una ulcera peptica,
bien fuera gastrica 0 duodenal y, en fin, todas aquellas enticlades
capaces de producir un cuadro semejante al de esta paciente. Me
incline mucho a pensar que la hematemesis proviniera de vari-
ces esof'agicas, en primer lugar, porque en el estudio clinico se
encontro un corazon globuloso ligeramente hipertrofiado. y en
segundo lugar, porque me dio la impresion de que el higado tenia
una consistencia mas firme de la normal, que bien podria C01'1'es-
ponder a una cirrosis en estado final, a pesar de que no habia
circulacion colateral del abdomen, pero si edemas blandos y pre-
dominantemente maleolares en los miembros inferiores. Los ase-
sores de medicina interna de nuestro servicio, doctores Alfonso
Diaz y Jorge Pifieros Corpas, tam bien asistieron a la discusion
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del caso y estuvieron mas 0 menos de acuerdo en que podria tra-
tarse de varices esof'agicas, aunque sin descartar del to do la posi-
bilidad de una ulcera duodenal de evolucion velada 0 de una gas-
tritis hipertrof'ica ; pero en todo caso no logramos hacer un diag-
n6stico de fondo mas 0 menos preciso. Respecto a la hemorragia
por ulcera gastro-duodenal, acaecida en esta enferma como pri-
mer smtoma de su enfermedad, seria bastante rara, porque la
evoluci6n de la sintomatologia dolorosa, de episodios violentos y
fugaces, no corresponde a esta entidad; sin embargo, algunos de
los presentes pensaron que el episodio doloroso agudo con colap-
so, con trastornos graves de su estado general, pudiera correspon-
del' a la perforaci6n de una ulcera duodenal de vieja evoluci6n,
y se basaban precisamente en 10 cr6nico de los episodios doloro-
sos y en la posible existencia de melenas, ya que la enferma re-
feria que despues del primer episodio de tres 0 cuatro afios an-
tes, habia tenido deposiciones oscuras que podrian perfectamente
corresponder a verdaderas melenas. Tambien el Jefe de Clinica,
con bastantes razones, plante6 la hip6tesis de que esta enferma
pudiera tener un carcinoma gastrico de evoluci6n velada, el cual
se hubiera perforado al colon transverso, y que en su estado
final hubiera presentado una regurgitacion hacia el est6mago en
el momento del v6mito, cuando la enferma agonizaba. Respecto
al tratamiento, justamente esta enferma sirvi6 para discusi6n
en clase, y qued6 establecida claramente la inconveniencia de apli-
car soluciones salinas 0 dextrosadas a enfermas anemicas COil

periodos de hemorragia mas 0 menos graves por el aumento de la
volemia que producen la disminuci6n de viscosidad sanguinea y la
disminuci6n misma de la coagulaci6n; esta venoclisis de solucio-
nes salidas dextrosadas en realidad s610 produce un aumento
pasajero de la tension arterial maxima, que por otra parte favo-
rece la misma hemorragia. Se concluy6 que 10unico logico en tales
casos eran las transfusiones de sangre total 0 de plasma y algu-
nos antihernorragicos. Tarnbien dimos las explicaciones de la ac-
ci6n que tiene la leche tibia en un volumen de unos 100 centi-
metros mezclada con hidroxido de aluminio coloidal, porque actua
en forma excelente en los estados hemcrragicos de las ulceras
pepticas, medicamentos estos que pueden adicionarse de una cu-
charadita de acido oxalico al 1 x 100, que es un excelente coagu-
lante de acci6n local. Sin embargo, advertimos que debe tenerse
cuidado porque estos medicamentos por su accion astringente
pueden ser capaces de producir fecalomas mas 0 menos grandes
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que trastornan la exoneracion intestinal. Sin embargo, yo 10 he
usado con mucha frecuencia y nunca he tenido esta complicacion,

Profesor Manuel Jose Luque: Yo he estudiado con mucha
atencion la historia que ustedes acaban de oil' de labios del Pro-
fesor Alfonso Uribe. Entre las anotaciones que me llaman la aten-
cion esta la del edema blanco y moderado de los miembros
inferiores, pero que desafortunadamente carece de valor porque
no sabemos si comenzo por el dorso del pie y los tobillos 0 se ini-
cio realmente por los maleolos, 0 si se acentuaba estando la en-
ferma en posicion de pie 0 sentada, y si era de aparicion matinal
o vesperal; a mi se me hace que si relacionamos este dato con el
estado cardiaco en que se describe un corazon grande, podemos
referirlo como manifestacion de una insuficiencia cardiaca con-
gestiva; tam bien anotan en la historia que la enferma no tenia
ictericia; sin embargo, hay una reaccion de Hyrnans van del'
Bergh directa positiva inmediata con una bilirrubinemia de 1,12
miligramos, siendo que 10 normal es de 0.25 miligramos; de ma-
nera que si nos atenemos a este dato, si habia un estado de sub-
ictericia. Tarnbien me llama la atencion un hematocrito de 31%,
que es una cifra bastante baja. A mas de estas observaciones
anotan que la vesicula se encuentra radiologicarnente obstruida.
Sin embargo, el hecho protuberante en esta enferma es la hema-
temesis. Puede venir de la boca, de la lengua 0 del esofago, de
la misma mucosa gastrica y aun de la mucosa duodenal. Puede
depender del esMago en casos de aneurisma de la aorta, de un
carcinoma de la parte media del esMago 0 bien de varices eso-
fagicas, como habia pensado el doctor Campo Posada; varices
secundarias, principal mente a cirrosis; tam bien puede provenir de
un diverticulo del esofago irritado por putrefaccion de alimentos,
y finalmente puede presentarse poria localizacion de un cuerpo
extrafio en este organo, En este caso no habia evidencia de nin-
guna de estas alteraciones, y por 10 tanto tenemos que pensar en
que la sangre provenia del estornago. Las causas que pueden
producir perdida de sangre en el estornago son, en primer lugar,
los traumatismos directos 0 indirectos, de aneurismas miliares
de la mucosa gastrica. De varices gastricas de los alcoholicos, de
canceres gaatricos 0 de ulceras que son en un 50% las causantes
de esas hematemesis. Tambien pueden considerarse esas hema-
temesis como secundarias a enfermedades hemorragiparas, ta-
les como el espruo, la purpura, la anemia perniciosa, la hemo-
filia, etc. Pero nada de esto tenemos en esta paciente. Tampoco
se pueden atribuir a una hipertension arterial porque la paciente
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no la presentaba, ni a una gastritis cronica, porIa misma razon.
Descartadas todas estas hipotesis y basandonos en los datos que
nos suministra la his tori a en que dice qr e hay un higado grande,
que no hay realmente trastornos que hagan sospechar en una
lesion de tipo ulceroso-gastroduodenal, yo me inclino a que esta
hematemesis fue originada POI'varices esofagianas secundarias a
una cirrosis evolutiva. Estas hemorragias no sola mente son gran-
des sino que son mortales. Y es muy posible que en esta paciente
se encuentren varicosidades enormes esofagianas, las llamadas
hemorroides del estomago, que en un momento dado se revien-
tan y dan hemorragias mortales y profundas como las de esta
enferma.

Doctor Vaca Torres: Quiero referirme en primer lugar al
tratamiento sistematico que se hace a estos enfermos en el hos-
pital. Seria conveniente, en vista de la carencia casi absoluta de
un servicio de rayos X oportuno, tratar de localizar la hemorra-
gia por form as mas sencillas, por ejernplo, POI' una simple sue-
ci6n gastrica. La succi6n gastrica suave parece que no tiene nin-
gun inconveniente ni tam poco es perjudicial en casos de hemo-
rragia gastrica, y permite localizar y estudiar hasta cierto punto
las formas de rutilancia de la sangre, las hemorragias del tuba
digestive, es6fago y estomago. En segundo lugar, viendo estadis-
ticas sobre el tratamiento medico, en la mayor parte de las hemo-
rragias del tubo digestivo se ha llegado a la conclusion de que
el tratamiento medico expectante tiene una mortalidad del 87%,
en tanto que el tratamiento quirurgico de estas hemorragias gas-
tro-duodenales da tan solo una mortalidad del 2%. Tarnbien
aconsejan un tratamiento local con trombina, pero en nuestro
medio carecemos de experiencia. En cuanto a la etiologia de
estas hematemesis, no pueden olvidarse ciertos procesos tumora-
les benignos y malignos de la region duodenal, especialmente,
como agentes biologicos de estas hemorragias; hace muy poco pu-
blicaban algunos casos de hematemesis, inclusive mortal, ocasio-
nados POI' sarcomas duodenales y POI' nomas ulcerados del duode-
no. En la historia clinica del caso de hoy hay un cuadro doloroso
ag udo que podria interpretarse rnuy bien como un proceso biliar
pero sin que se pierda el punto de vista de patologia del pan-
creas, que tam bien da con frecuencia dolores tales como los des-
cribe esta his to ria.

Profesor Alfonso Uribe Uribe: Me da la irnpresion de que
en esta enferrna hay lugar a hacer primero un diagnosfico re-
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trospectivo respecto al calico que inici6 la enfermedad actual y
que apareci6 estando la persona "en actividad", puesto que Ie su-
cedi6 a las 10 a. m.; este es dato que no debe menospreciarse
porque hay otros c6licos que tienen tendencia a sobrevenir cuan-
do el sujeto esta en reposo, .como el hepatico, y otros en el curso
de las actividades cuotidianas como pasa con las perforaciones
gastricas. Dice tarnbien la historia que la enferma sud6 copiosa-
mente, sud6 frio, estuvo en estado de colapso y que eso dur6
unas diez horas, hechos que hablan en favor de ciertas afeccio-
nes dolorosas. l En que tipo de calicos puede uno pensar en esas
circunstancias? Los cuatro mas comunes:

19) EI drama pancreatico que se acompafia casi siempre de
v6mito, signa que falto en esta enferma, que no era obesa y que
no acuso dolor dorsal Izquierdo.

29) EI infarto del coraz6n, que much as veces se presenta con
punto doloroso abdominal y que va acompafiado de gran colapso,
perc que parece se puede descartar por su rareza en la mujer,
la ausencia de etiologia arterial, y porque en el estudio electro-
cardiografico no se encontraron alteraciones cardiacas. Tambien
agregare en su contra el argumento de que el dolor desapareci6
en el curso de un par de horas y que apenas quedo resentimiento
abdominal, cosarara en el curso del infarto, donde, a mas de la
localizaci6n epigastrica, el dolor se irradia a la zona precordial.
a la zona escapular y persiste muchas horas; por eso poco creo
en la posibilidad de un infarto.

39) El colico hepatico, aunque ella ya habia tenido otros
dos incidentes que se piensa fueran c6licos hepaticos, y es una
mujer en la edad media de la vida, alrededor de 40 afios ; mas
no es 10 habitual que en el c6lico hepatico haya colapso, aun
cuando si se presenta sudoraci6n fria que para Kadk es un fe-
n6meno constante ; es necesario por 10tanto tener en cuenta otras
posibilidades.

49) Una perforacion del est6mago 0 del duodeno; este podria
ser el caso, y tratarse de las denorninadas formas veladas 0 en-
cubiertas, caracterizadas porque el sujeto cae como siderado,
presenta gran defensa muscular y luego se paraliza el aparato
digestive. En la perforaci6n s610 excepcionalmente falta la pe-
ritonitis. POl' todo esto me da la impresion de que muy posible-
mente es el prirnero de los casos el de la enferma.

En cuanto al dato de que el corazon estaba grande, no 10
creo; ya nos dice el electrocardiograma que no habia alteraciones
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de tipo hipertr6fico. Y en cuanto a 10que anota la historia, como
reforzamiento del segundo tono pulrnonar, es bien sabido que
este signo aparece cuando hay obstaculo a la circulacion pulmo-
nar, y como la historia nos dice que el aparato respiratorio se
encontraba normal, no es de aceptar este mecanismo, a mas de
que el E. C. G. no muestra sign os de corazon pulmonar. Creo
que estaria acentuado por contraste con el debilitamiento del se-
gundo sonido aortico, en el curso de una insuficiencia ventricu-
lar izquierda; puedo pensar en esta situacion cardiaca puesto que
hay una tension arterial baja, disnea con 32 respiraciones por
minuto, y una taquicardia moderada; todo esto es mucho mas
de un corazon dilatado de tipo Izquierdo que de una hipertrofia
derecha. La debilidad cardiaca izquierda despues de una crisis
dolorosa abdominal no es un hecho ram; asi, la vemos muchas
veces despues del colico hepatico (sindrome de las bases pulmo-
nares en el colico hepatico), despues de las perforaciones in-
testinales 0 gastricas y, en general, despues de cualquier episodio
abdominal agudo. Yo no creo que hubiera insuficiencia cardiaca
congestiva en esta paciente, porque seria muy raro que no se hu-
bieran encontrado estertores del edema bilateral de las bases pul-
monares, que no se hubieran encontrado alteraciones en la orina,
especialmente oliguria, albuminuria, cilindruria y aun eritrocitos.
La existencia del edema maleolar de los miembros inf'eriores, si
fuera de origen cardiaco, se hubiera acompaiiado de edema en
otras partes. Pienso que el edema puede tener uno de tantos
otros motivos, especial mente tratandose de una mujer ; podrian
ser simplemente varices, alteraciones posturales, pies enfermos,
rodillas enfermas, columna vertebral enferma, alteraciones tiroi-
dianas, alteraciones ovaricas y, en fin, un sinnumero de causas
que bien podrian existir en ella, y que no tienen nada que vel'
con su aparato circulatorio. De modo que yo no Ie puedo dar
ninguna importancia a este edema.

Pasando luego a la consideracion del incidente hemorragico,
creo que debe uno siempre pensar, en primer termino, en las al-
teraciones mas frecuentes, en aquellas que son cosa comun y co-
rriente en la practica diaria; hasta cierto punto es rnejor no pen-
sar en las cosas raras, que si se presentan, habra que aceptar,
y nos dejaran enseiianzas. Esta enferma sangraba y vornitaba
su sangre; por esta circunstancia hay que pen sal' en que se trate
de una hemorragia gastrica, y la posibilidad mas frecuente es la
de que se trate de una ulcera peptica sangrante y adem as per-
forada. A mi no me sorprende que a una persona a quien se Ie per-
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fora una ulcera se Ie perf ore despues un vaso grande. Es realmen-
te probable que fenomenos varicosos bien pudieran tener parte
en esta hemorragia. Y puede suceder que las varices esofagicas
constituyan una enfermedad varicosa con formaci6n de var-ices
en diferentes organos, Pero me atrevo a pensar mucho mas en
una ulcera peptica perforada que en cualquier otra cosa, puesto
que no encontramos, por ejernplo, otras lesiones varicosas en esta
enferma, ni tam poco tiene una evidencia de cirrosis, porque el
higado grande es un poco discutible; pienso si realmente aparez-
ca como higado al examen clinico, simple mente un plastron epi-
ploico que cubriera la perforaci on.

En resumen, la impresion que tengo es de que hubo insu-
ficiencia ventricular izquierda con sintomas de una dilatacion del
corazon en una enferma que sufrio un accidente agudo de per-
foraci6n; que no alcanz6 a hacer una insuficiencia circulatoria
congestiva; y que mas tarde hizo ademas de la perf'oracion una
ruptura de vasos que la llevo a la muerte.

Otro comentario que quiero tarnbien hacer es que anotan
aqui dentro de los examenes de laboratorio que la bilirrubinemia
indirecta era negativa; no puede haber bilirrubinemia indirecta
negativa, y esta anotacion del laboratorio es un absurdo; puede
haber bilirrubinemia directa negativa, peru indirecta nunca; esto
indicaria ausencia de bilirrubina, que no conozco. Tambien dicen
los exarnenes de laboratorio que habia un indice icterico de 10
unidades, y sin embargo, el de bilirrubinemia que anotan es bas-
tante mas alto. En relacion con el colecistograma, nos podemos ex-
plicar la exclusion de la vesicula biliar con una razon muy senci-
lla, y es que si en esta enferma habia una insuficiencia cardiaca
con cierto grado de congestion pasiva hepatica, era imposible en
esas circunstancias que eliminara correctamente la fenolftaleina
por via hepatica y que mas bien ella tomara la via renal; por
este mecanismo la vesicula pudo no aparecer impregnada.

RESUMEN DE LA AUTOPSIA

Doctor .Javier Isaza: El caso de hoy es sumamente intere-.
sante y se ha presentado mas que todo a manera de ilustracion.
Se trata de una ulcera del duodeno, insolita tanto por su sinto-
matolog ia bastante atipica como por el sitio en que se perforo,
que ocasiono necrosis del pancreas. Dicha ulcera estaba localiza-
da en la cara posterior de la region prepilorica del duodeno y se
abrio a la transcavidad de los epiplones.
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Vale la pena recordar a este respecto los fenornenos doloro-
sos iniciales que presento la enferma poco antes de su hospita-
lizacion acompafiados de trastornos vagales per sufrimiento pe-
ritoneal, y que muy posiblemente correspondieron al estado pre-
perforativo de la ulcera; y los sintomas que inmediatamente pre-
cedieron a la hematemesis, que correspondieron Iogicamente al
drama mismo de la perforaci on. En esa ocasion, como 10 decia
el Profesor Uribe, los sintomas eran muy sugestivos de un dra-
ma pancrsatico. La perdida sanguinea tan profusa y el hecho de
que la ulceraci6n misma no comprometiera vasos importantes,
hace pensar que la hemorragia final tuvo origen en los grandes
vasos que recorren el pancreas, rotos al ser lesionado este, En
estas circunstancias, al fcnomeno de shock hernorragico se sumo
Ia necrosis pancreatica, 10cual podria explicar por que fracasaron
todos los esfuerzos hechos para contrarrestar el shock.

En la autopsia encontramos que el estornago contenia mo-
derada cantid ad de sangre liquida y gran cantidad de sangre
coagulada; habia congestion de la mucosa, s su pared postero-
externa se encontraba recubierta de coagulos de sangre liquido-
serofibrinosa. EI duodeno, en las vecindades del piloro, mostraba
una solucion de continuidad de 2,2 x 2 cms. de diametro, localiza-
da en la cara posterior, de bordes irregulares y abierta directa-
mente a la transcavidad de los epiplones. En el resto del tubo
digestivo no se hallaron alteraciones, y su contenido estaba for-
mado por abundante cantidad de sangre coagulada. Los cortes
practicados sobre la ulceracion descrita en el duodena mostraron
un proceso inflamatorio necrosante que tuvo como punto de par-
tida la mucosa, se extendio a las capas musculares, y finalmente
cornprometio la serosa y los tejidos vecinos (microfotografias
Nos. 1,2 y 3), este cuadro corresponde al de una ulcera peptica
recientemente perforada, de larga evolucion.

EI pancreas, que peso 125 grarnos, se encontro flotanrio en
Iiquido hemorragico de color marron mezclado con fragmentos
de tejido y coagulos de sangre parcialmente digeridos en la trans-
cavidad de los epiplones. Al examen microscopico solo se encon-
traron vasos sanguineos trornbosados y desintegracion cornpleta
de la arquitectura celular correspondiente a necrolisis (micro-
fotografias Nos. 4, 5, 6 y 7).

EI corazon, interesante por los Ienomenos de insuficiencia
cardiaca que relata la historia, peso 265 gramos, tenia dimen-
siones valvulares norm ales y mostro dilatacion moderada de la
auricula izquierda; al exam en microscopico, se hallo edema ge-
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neralizado, gran dilatacion capilar, infiltracion grasosa y dege-
neracion vacuolar de algunas fibras musculares (microfotogra-
fia N9 8).

EI higado, con peso de 1.370 gramos, mostraba focos de de-
generacion grasosa de la celula hepatica, dilatacion de los vasos
centrales y de los capilares vecinos e inf'iltracion leucocitaria poli
y mononuclear (microfotografia N9 9).

En cuanto a la causa de muerte, en ultimo termino se debio
a infartos pulmonares multiples : se eneontraron pulmones con
460 el derecho y 430 gramos el izquierdo; tenia color rosado os-
curo y numerosas zonas de infarto que median de 3 x 4 a
5 x 8 ems.; al corte, la superficie de seccion era de consistencia
semifirrne, color rojo herrumbroso, crepitacion disminuida y de-
jaba escapar abundante cantidad de Iiquido serosanguinolento.
EI examen microscopico puso de presente zonas extensas de in-
farto con perdida de los tabiques interalveolares y, en su lugar,
areas extensas de edema, eritrocitos en via de desintegracion,
celulas cardiacas y celulas inflamatorias (microfotografia N9 10).
Existian igualmente focos difusos de inf'larnacion aguda bronco-
alveolar (microfotografia N9 11) y formaci on de trombo dentro
de los vasos sanguineos de las zonas afectadas, que alternaban
con areas extensas de enfisema (microfotografia N9 12). Estos
cambios estructurales son perfecta mente explicables POl' las cir-
cunstancias de que a mas del shock que produce por si solo baja
de las defensas, estasis sanguineo y trombosis local, exist!a au-
mento sumarnente notorio de la coagulacion sariguinea, que, como
relata la historia, hizo necesaria la practica de flebotomias repe-
tid as, e inclusive, puncion esternal para las transfusiones.

Otl'OS hallazgos de autopsia de menor importancia son el de
esplenitis subaguda y cronica en lin bazo que peso 110 gramos;
el de cervicitis cronica en un utero que peso 40 gramos, y el de
arterioesclerosis generalizada, Tambien se encontro una nefritis
cronica en rifiones que pesaron 115 gramos el derecho y 125 el
izquierdo, y congestion yedema cerebral en un encef'alo con peso
de 1.120 gramos.

Profesor Alfonso Bonilla Naar: A mi me sorprende extra-
ordinariamente el que en esta paciente no se hubiera presentado
sintomatologia de necrolisis pancreatica, ni de cambios en el
metabolismo hidrocarbonado.

Pl'Ofesor Arturo Campo Posada: La explicacion probable es
la de que los jugos duodenales y gastricos atravesaron el oriffcio
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de perforaci6n duodenal, produciendo una necrosis rapid a y vio-
lenta del pancreas y de los tejidos vecinos de la transcavidad de
los epiplones, que produjo la muerte antes de que estos signos
fueran apreciables. Por 10 dernas este caso es verdaderamente
interes ante y excepcional porque justamente las perforaciones de
la ulcera duodenal de la cara posterior del bulbo, son casi siem-
pre perforaci ones cerradas, de evoluci6n benigna, y que en la
mayoria de los casas curan casi espontanearnente par cicatriza-
ci6n fibrosa.

Profesor Alfonso Uribe Uribe: Es muy presumible que la
falta de fen6menos y sin tom as de alteraci6n del metabolismo hi-
drocarbonado se deba a que la necrosis del pancreas se produjo
poco antes de la muerte de la paciente; para llegar a la diabetes,
es necesario que transcurra cierto tiernpo, y en este caso la en-
ferma rnurio pocas horas despues de su accidente pancreatico,
Lo que no yeo muy claro es la explicaci6n de la enol'me hemo-
rragia que present6 la paciente que no es muy explicable por la
sola ulcera. Son muy frecuentes los casos en que la mucosa
gastro-intestinal sangra abundantemente por un fen6meno de
pura trasudaci6n; y en estos casos, el cirujano opera esperando
hallar una gran ulcera perforada, y se encuentra con que la mu-
cosa esta indemne, y si fuera a tratar la hemorragia quirurgica-
mente, tend ria que resecar toda la mucosa, 10 cual es imposible.
Y ese es precisamente uno de los argumentos mas poderosos que
han tenido los clinicos para conceptual' que no se deban operar
inmediatamente que aparece una hematemesis aunque esta sea
mas 0 menos abundante.

Profesor Arturo Campo Posada: Yo comparto la explicaci6n
dada POl' el doctor Isaza en el sentido de que la hemorragia no
partie propiamente de la ulceraci6n, sino que mas bien tuvo lugar
al necrosarse 0 al digerirse la pared de los grandes vasos pan-
creaticos ; y que esta sangre, una vez que llen6 la transcavidad
de los epiplones, sali6 por el orificio de la ulcera perforada y par-
te de ella fue expulsada por el v6mito.



�IICROFOTOGRAFIA NUMERO 1

La parte central de 1a microf'otogrufia muestra la necrosis de toda
la pared duodenal, en el sitio de la perforacion.

MICROFOTOGRAFIA NUMERO 2

A grande aumentc, esclercsts, infiltracicn por elementos infla-
matoi-ios y focos pequeiios de necrosis en las vecindades de Ia

perforacion.



MICROFOTOGRAFIA NUMERO 3

Necrosis de Ia mucosa duodenal en las vecindades de la
perforacion.

MICROFOTOGRAFIA NUMERO 4

Dentro gej tejido pancreatico necrosado, puede verse una arter-iola
tl'ombQsada.



MICROFOTOGRAFIA NUMERO 5

A pequeiio aumento, puede verse un lobule del pancreas parcial-
mente nccrosado, rcdeado per tejido pancreatico en desintegraci6n.

MICROFOTOGRAFIA NUMERO 6

Detalle de la microfctog-rafia anterior, numero 5.



MICROFOTOGRAFIA NUMERO 7

La microfotog-rafia muestra un fragmento de Ia capsula pancreatica
total mente comprometida por el procesc de necrolisis.

MICROFOTOGRAFIA NUMERO 8

Corte de coraz on que muestra infiltracion grasosa y deg'eneracion
vacuolar de las fibras miocardicas.



MICROFOTOGRAFIA NUMERO 9

Aspecto de los cam bios de eatructura presentados por el higado.

MICROFOTOGRAFIA NUMERO 10

La preparncion mueatra edema pulmoua r y congestion
pasiva crcnicn.



MICROFOTOGRAFIA NUMERO II

En la parte centra! puede verse un bronquio!o con el epitelio cas i
completamente destruiclo, y cuyo interior se encuentru ocupado

per masas ccmpactas de leucocitos pohnucleares.

MICROFOTOGRAFIA NUMERO 12

Esta microfotografia muestra trombosis, areas de infar-to y zonas
de enf'isemn.


