HOSPITAL SAN JUAN DE DIOS
BOGOTA

CONFERENCIAS ANATOMOCLINICAS

CASO NUMERO NUEVE

L. P. M. Edad, 30 afios. Ciudad de origen y procedencia: Bo-
gota.

Nota clinica: Ingresa al Servicio de Clinica Médica el 23 de
agosto de 1951 por dolor en el hipocondrio derecho, vomito post-
prandial, ascitis v edema de los miembros inferiores.

Antecedentes familiares: Sin importancia.

Antecedentes personales: Enfermedades de la infancia; neu-
monia v bronquitis de repeticién en la edad adulta.

Enfermedad actual: Se inicid hace unos diez ahos por la
aparicion de dolor abdominal difuso acompafiade de vdémitos
que no tenian relacién con las comidas, anorexia y malestar ge-
neral, sintomas éstos que desaparecieron con el tratamiento mé-
dico. Seis anos mds tarde reaparecié la misma sintomatologia,
que también mejord en esta ocasion con el tratamiento médico.
Sin embargo, continudé con anorexia, malestar general, astenia,
dolor en el hipocondrio derecho, moderado pero casi permanente,
vomitos frecuentes, constipacion, aumento de volumen del vien-
tre v edema de los miembros inferiores, con aumento global de
los mismos. Desde hace tres meses, estos sintomas se agudiza-
ron, aumento el dolor del hipocondrio derecho con irradiaciones
al epigastrio v luégo al hipocondrio izquierdo, flatulencia, depo-
siciones escasas y mucosas y sensacion de derrame liquido ab-
dominal; dias después, el dolor, que nunca habia tenido rela-
cion con las comidas, aumentaba con la ingestion de cualquier
alimento. Por esta causa ingresd al hospital.
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Examen clinico: Enfermo muy enflaquecido, en mal estado
general y con palidez anémica ; dentadura incompleta, lengua su-
cia y temperatura de 36,8°C.

Aparato circulatorio: Area cardiaca de tamafio normal a la
percusién; ruidos velados, pulso de 100 por minuto, blando y de-
presible, y tensién arterial de 90 x 40. No se aprecian alteracio-
nes en el sistema vascular.

Aparato respiratorio: Frecuencia respiratoria de 28 por mi-
nuto de tipo toracico superior; en el torax se aprecia disminueion
de los espacios intercostales derechos, abombamiento moderado
de este hemitérax y amplitud exagerada del angulo costo-dia-
fragmatico por la distension abdominal. En la base del pulmén
derecho hay matidez absoluta, signos de derrame liguido modera-
do y disminucién muy notoria de las vibraciones vocales; en la
zona vecina se aprecian estertores subecrepitantes. En el pulmdn
izquierdo se encuentra hipersonoridad y estertores de mediana
v gruesa burbuja en la region hiliar.

Aparato digestivo y abdomen: Lengua sucia y seca, denta-
dura incompleta y en mal estado; abdomen globuloso, con signos
francos de derrame liquido v edema moderado de la pared en el
hipocondrio derecho. A la palpaciéon se despierta dolor intenso,
acompafiado de defensa muscular, en la regién hepatica; el hi-
gado es percutible desde el quinto espacio intercostal derecho
hasta unos 8 cms. por debajo del borde costal, de superficie lisa,
uniforme y disminuida de consistencia. El bazo no es palpable
pero si percutible.

Aparato génito-urinario: La orina es turbia, volumen dis-
minuido; la fosa lumbar derecha es dolorcsa a la palpacion pro-
funda, lo mismo que los puntos ureterales superiores de este lado.

Sistema nervieso: Hay depresion psiquica bastante acen-
tuada, los reflejos osteotendinosos se encuentran disminuidos
generalmente ; los reflejos luminosos y de acomodacion respon-
den normalmente; los refiejos cutdneos se encuentran normales.
Ne se encuentran alteraciones al examen de fondo de ojo. Demas
drganos y aparatos normales.

Eximenes de laboratorio: Hemograma: (Agosto 27/51). Eri-
trocitos: 4.120.000; hemoglobina, 807 ; valor globular, 0,98 leu-
cocitos, 7.400; polimorfonucleares neutréfilos, 81% ; linfocitos,
19%. Eritrosedimentacion: a la media hora 41 mm. y a la hora
65 mm. (Método Wintrobe). Reaccion de Hijmans van der Bergh:
directa positiva inmediata; indirecta positiva; bilirrubina, 1.17
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miligramos % . Indice ictérico: 6 unidades. Amilasa sanguinea:
(septiembre 11,/51) 128 unidades. Reacciones serolégicas de Kahn
v Mazzini: negativas. Materias fecales: (En tres ocasiones dife-
rentes), quistes de amiba histolitica ----. Qrina: densidad, 1.020;
aspecto turbio; albimina, huellas; urobilinégeno, huellas; cilin-
dros granulosos -+ ; cilindros hematicos +-; hematies 44+
leucocitos -+ ---. Esputo: negativo para bacilo de Koch al exa.-
men directo. Radiografia N? 5059, de septiembre 5/51: “Térax v
esdfago normales; el estémago no presenta ninguna alteracion
patoldgica; el duodeno, tanto en el bulbo como en las demas por-
ciones, es normal. La sombra hepatica estd notoriamente aumen-
tada de tamafio con elevacion de la ctipula diafragmatica dere-
cha; el 6rgano es doloroso a la presion”.

Evolucién y tratamiento: Durante la primera semana, el en-
fermo presenté anorexia completa, intolerancia alimenticia, voé-
mitos frecuentes de color verde y diarreas con deposiciones de
color oscuro, mucosas y en ocasiones con huellas de sangre; al
cabo de este tiempo, la sintomatologia de hipertension portal ers
muy aparente y se habia desarroliado circulacion colateral mas
aparente en el hemiabdomen derecho; el dolor en el hipocondrio
derecho y en la fosa lumbar del mismo lado se habia hecho tan
intenso, que el enfermo se veia obligado a permanecer en posi-
ciéon de gatillo o en decibito ventral, con lo cual disminuia el
dolor. En los ultimos dias, el vomito se hizo incoercible, facil,
de aspecto quiloso; se caquectizé progresivamente hasta que fa-
lleci6 el 13 de septiembre de 1951 a las 6 a. m., veinticuatro ho-
ras después de la agudizacion subita del dolor con aparicién de
disnea muy intensa. La curva térmica se mantuvo entre 36,4 y
37,5, sin alzas apreciables. Fue tratado con sustancias lipotroé-
picas, desinfectantes intestinales y antibiéticos; recibi6, ademaés,
soluciones salinas y dextrosadas, vitaminas, y en los ultimos mo-
mentos, analépticos. Recibié igualmente cuatro ampolletas de
vodobismutol de 2 c. ¢., sin que se notara ninguna modificacién
del cuadro clinico general. Se propuso en repetidas ocasiones la
practica de una puncién exploradora y de biopsia hepéatica, pe-
ro no fueron realizadas por el precario estado del enfermo.

DISCUSION CLINICA

Doctor Alberto Tafur: Dentro de las hipétesis diagnésti-
cas se tuvieron en consideracion la tuberculosis y la sifilis hepa-
tica colangitica, por la presencia de ictericia moderada y de
esplenomegalia blanda y dolorosa. Sin embargo, dos hechos prin-
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cipales nos hicieron dudar de este diagnéstico tltimo, y fueron
la ausencia de reacciones serolégicas positivas y la falla del tra-
tamiento de prueba con yodobismutol. Se pensé entonces en un
absceso amibiano del higado teniendo en cuenta los anteceden-
tes diarreicos del enfermo, los trastornos digestivos de vieja data
y la presencia de quistes de amiba en las materias fecales en tres
examenes consecutivos. Desafortunadamente no fue posible rea-
lizar una puncién exploradora o una puncién biopsia del higado.
porque el estado del enfermo era tan precario que se consideré
prudente esperar unos dias con la esperanza de una mejoria.
Desgraciadamente esto no sucedié asi, y en los ultimos dias hizo
un cuadro peritoneal de tipo infeccioso que nosotros interpreta-
mos como complicaciéon del absceso amibiano dei higado. El pa-
ciente fallecié y fue enviado para autopsia con los diagnésticos
de absceso amibiano del higado, y con menecs probabilidades con
el de sifilis hepética y cirrosis tuberculosa.

Sefior Basto: En realidad se trata de un paciente con sin-
tomas de hipertensién portal, trastornos digestivos de tipo cro-
nico y antecedentes francamente amibianos, que ingresa al hos-
pital con hepatomegalia dolorosa y lisa, el cual, después de per-
manecer algunos dias con tratamiento antisifilitico, fallece. Es-
to nos hace pensar en que existia una amibiasis crénica con abs-
ceso hepatico. Lo que no puedo explicarme dentro de esta hipé-
tesis es la coexistencia del dolor de la fosa lumbar y la presen-
cia de orina turbia con albuminuria moderada, cilindruria, he-
maturia y piuria; quizis se trate también de un compromiso re-
nal secundario al absceso amibiano del higado.

Doctor Palacios: Nos dice la historia que el enfermo habia
consultado en numerosas ocasiones por un sindrome caracteriza-
do por trastornos digestivos variados, dolor abdominal difuso,
vémitos y crisis diarreicas, y que fue tratado en forma peridodica
en este hospital. Lo curioso del caso es que al paciente cualquier
tratamiento le mejoraba, estaba un tiempo bien y regresaba con
la misma sintomatologia. Pacientes con sintomatologia caracte-
rizada por dolor abdominal, unas veces epigastrico y otras en el
hipocondrio derecho, que presentan fiebre, ictericia y vémitos, es
bastante frecuente que se trate de afecciones croénicas, bien sea
de vesicula y vias biliares o bien de una tlcera péptica. Dentro
de esta hipétesis, se puede creer que en un momento de su evolu-
ci6én, cualquiera de estos dos procesos se malignizé y dio lugar a
cancer con metastasis miultiples del higado, con el desarrollo de
toda serie de sintomas que nos relata la historia. Sin embargo,
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nos encontramos con que la radiografia del tubo digestivo es ne-
gativa y con que, por otra parte, existen quistes de amiba histo-
litica en las heces. Si a este tltimo hallazgo se agrega el dato de
aumento de tamafo de la sombra hepatica con elevacion del dia-
fragma y la sintomatologia clinica de reaccion pleural derecha,
nos encontramos con elementos diagnoésticos que sugieren una
amibiasis hepatica. El cuadro peritoneal, bastante claro en este
paciente, tendriamos que aceptarlo como secundario a una rup-
tura del absceso hepatico a la cavidad peritoneal. Esta es la hi-
poétesis que mas me seduce.

Profesor Pablo Elias Gutiérrez: Dentro de la sintomatologia
de este paciente, lo que més llama la atencién es la existencia de
hepatomegalia dolorosa, circulacién colateral y ascitis. Se po-
dria pensar en aquellas entidades que combinan higado gran-
de y doloroso, ascitis y circulaciéon colateral. En primer lu-
gar, es muy doloroso y es muy grande el higado de la in-
suficiencia cardiaca congestiva, pero en este enfermo no hay
sintomas que hagan sospechar de la funcién cardiaca; por
otra parte, la insuficiencia cardiaca con higado grande y
doloroso no es capaz de desarrollar por si sola circulacion co-
lateral. Otro higado muy grande y muy doloroso es el higado del
absceso amibiano del que acaba de hablar el colega; no es lo comiin
que el absceso hepatico se acompana de circulacién colateral y
de ascitis y que evoluciona sin fiebre y sin leucocitosis. Respecto
al cancer secundario de que hablaba el doctor Palacios, es muy
cierto que suele dar hepatomegalia dolorosa, ascitis y circulacién
colateral, pero la evolucion clinica del paciente descarta praictica-
mente esta hipdtesis. Otro higado grande y doloroso es el de la
degeneracion amiloide, y este enfermo presentaba caquexia, te-
nia edemas de los miembros inferiores, ascitis y pésimo estado
general; sin embargo, en la enfermedad amiloidea hay constan-
temente un bazo grande y una intensa albuminuria que no pre-
sentaba este paciente. Otro higado muy grande y doloroso que
puede estar acompafado de ascitis, de circulacion venosa colate-
ral, es el producido por la tuberculosis hepatica. Me pare:e bas-
tante probable esta hipotesis, y recuerdo que hace poco se presen-
té aqui un caso de esta indole de un paciente que daba sintoma-
tologia sumamente sugestiva de cirrosis, y que sin embargo la
autopsia comprobd que se trataba simplemente de tuberculosis
generalizada con localizacion hepatica; esta etiologia tuberculo-
sa del higado nos explicaria todos los fenomenos que ha presen-
tado el enfermo, peritonitis, etc.
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Profesor Pedro Eliseo Cruz: Me parece este caso sumamente
interesante por la variedad de diagndsticos a que puede dar lugar
v por los ejercicios clinicos que se pueden hacer alrededor del pro-
blema de este paciente. En el cuadro c¢linico hay dos signos que
principalmente llaman la atencion, v son: la hepatomegalia y las
crisis dolorosas del hipocondrio derecho, aparecidas desde hace
diez afios, repetidas cuatro afios después y agudizadas tres meses
antes de su hospitalizacién. Respecto de la hepatomegalia, no sa-
bemos si ya el enfermo la presentaba desde el comienzo de su en-
fermedad, o si aparecié solamente al final de ésta. En el momento
de ingreso al hospital, la sintomatologia dolorosa era selectiva-
mente hepatica; hepatomegalia y sintomas de hipertension por-
tal, es decir, ascitis, circulacion colateral y edema de los miem-
bros inferiores; habia también elevacién térmica moderada, leu-
cocitosis de 7.400 y polinucleosis de 81 7%, cuadro éste muy suges-
tivo de pile-trombosis, la cual explicaria las crisis dolorosas y la
misma reaccién pleural derecha; no obstante, muchos autores
sostienen que la sola cirrosis puede dar crisis dolorosas del hipo-
condrio derecho. Y es que, efectivamente, en este enfermo debe-
mos tener en cuenta la posibilidad de una cirrosis originada por
una colangiolitiasis, lo que es de ocurrencia corriente, tanto mas
si coexisten otras causas en la génesis de la cirrosis, como podrian
ser el aleoholismo cronico o una sifilis de localizacion preferente-
mente hepatica. A este respecto, es ldstima que no se le hubie-
ra practicado al paciente una reaccion de Wassermann en el li-
quido ascitico, va que algunos autores piensan que en muchos
casos de sifilis hepatica, en que las reacciones seroldgicas son
negativas, el liquido_ asecitico da resultados positives. Pero la sola
cirrosis no nos explicaria el episodio final del enfermo. En cuan-
to a un proceso neopldsico del higado, debemos tener en cuenta
que el primitivo tiene una evolucién mucho mas aguda, rara vez
se acompania de hipertension portal y, cuando ésta se presenta,
existe previamente una cirrosis o se ha desarrollado una pile-
flebitis; las metastasis, o cincer secundario, pueden descartar-
se en este caso porque no hay evidencia de un carcinoma en otro
lugar u 6rgano. Tampoco viene al caso pensar en degeneraciones
hepéaticas, amiloidea o de otra naturaleza, puesto que, si bien es
cierto que estos fendmenos producen hepatomegalia, no es menos
cierto que nunca se acompaiian de hipertension portal. En resu-
men, en este paciente pudo haber evolucionado una cirrosis hepa-
tica, secundariamente a un proceso de angiolitiasis y, finalmente,
una pileflebitis dependiente de la misma angiocolitis o de una in-
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feccién focal; los fendmenocs doleroscs finales corresponden a un
infarto mesentérico. i :

Profesor Zambrano Medina: Para llegar a un diagnoéstico,
lo primero que tenemos que hacer es clasificar los sintomas se-
gln su importancia, porque entre ellos algunos son muy banales
v en cambio otros Ia tienen muy grande y alrededor de los cuales
debe girar el razonamiento diagnédstico. En este caso son la he-
patomegalia dolorosa, la ascitis v los fenémenos de hipertensién
portal. En una segunda etapa se hace indispensable para el buen
razonamiento la interpretacion de eses sintomas, para establecer
sus relaciones v poderlos reunir en grupos de sintomas atribui-
bles a un aparato o a un érgano. E] hecho de que el higado gran-
de vava con ascitis v edema de los miembros inferiores, podria
hacernos pensar inmediatamente en un sindrome de hipertensiéon
portal, que en este caso no es completo. La ascitis indica desde
luego un obstédculo de la circulaciéon venosa de desagiie, y el pro-
blema es localizar en donde se encuentra, porque puede localizar-
se en la circulacion general o en la circulaciéon abdominal. Si el
obstaculo estd en la circulacion general, hay que pensar en afec-
ciones de los aparatos circulatorio o renal, cuyas alteraciones son
las responsables de la obstruccion venosa; en cambio, si el
obstaculo estd en la cavidad peritoneal, tenemos que pen-
sar en afeccién de un 6rgano abdominal. Dentro de este ra-
ciocinio, debemos tener en cuenta que cuando el obstaculo se ha-
lla en la circulacién general, las manifestaciones son generales
también, y que el edema no solamente se presenta en los miem-
bros inferiores sino que lo hay en abdomen, tronco, miembros
superiores y cara, es decir, que existe lo que se llama anasarca.
En cuanto a la nefrosis, como es un proceso general, el derrame
no seria solamente en el peritoneo sino ademads en el pericardio
v en la pleura. Teniendo en cuenta las manifestaciones de este
paciente, podemos estar de acuerdo en que no se trata de una
afeccién ni circulatoria ni renal, sino que se trata de una afec-
ciéon abdominal. Debemos, pues, buscar cuél es el érgano abdo-
minal que puede producir la ascitis; todo 6rgano que es asiento
de una afeccién, cambia su funcionamiento, o cambia su masa,
o cambian las dos cosas a la vez. Encontramos claramente el hi-
gado grande y doloroso, y el peritoneo, cuyo estado patolégico se
manifestaba por ascitis. ;Cual de estos dos drganos es el primi-
tivamente afectado? Indudablemente el higado, porque la ma-
nifestacion ascitica del peritoneo fue del tltimo acto del drama
de la enfermedad, y, ademas, porque la ascitis se explica muy bien
por la misma alteraciéon hepéitica. De todo esto sacamos como
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conclusién que el érgano afectado esencialmente era el higado.
Pero, ;por qué mecanismo pudo el higado producir ascitis? Hay
que recordar que la ascitis con sindrome de hipertensién portal
supone obstédculo a la corriente sanguinea en el tronco o en las ra-
mas terminales del sistema portal; v que en este caso io pode-
mos localizar en las raices de la vena porque ésta recibe iz cir-
culacién venosa de un territorio demasiado grande, del cardias
al recto, y no hay manifestaciones de ello; por lo tanto, no he-
mos de suponer que se encuentra en el tronco mismo de !a porta
sino en el higado. Y ;cémo puede el higado obstaculizar Ia cirzu-
lacion de la vena porta? En primer lugar, mediante trombos cue
disminuvan el calibre de sus primeras ramas, lo cual es muy -
gible ¥ de frecuente ocurrencia clinica en el curso evolutive del
cancer hepético. Pero si el obstdculo no es ya en estas ramas sino
en sus ramificaciones terminales, tenemos qiie aceptar una lesion
que produzea hiperplasia del tejido conjuntivo que rodea dichas
ramas, v esta afeccion es la cirrosis. Hemos llegado asi a plantear
el diagnostico entre un cancer primitive v una cirrosis hepatica.
; Como vamos a resolver el problema en este caso? Me parece que
volviendo a la situacién inicial del enfermo, caracterizando un po-
co mas los sintomas de importancia que entonces presentaba el
paciente. En primer lugar, la evolucién, que fue lenta al princi-
pio v acelerada al final, haciendo notar que para mi tal enferme-
dad no se inicié hace diez afios, por la existencia de un intervalo
demasiado largo entre las primeras manifestaciones, muy banales,
v las manifestaciones de hace cuatro afios; es muy dificil acha-
car a una misma enfermedad en evolucién, fenémenos patologi-
cos que se presentan con un intervalo tan largo como seis anos;
para mi, la enfermedad de este paciente empezd reaimente hace
cuatro afos, y por tanto, seria muy lenta al principio y acelerada
al final en su evolucién. En segundo lugar, caractericemos la he-
patomegalia, que era dolorosa y no muy grande; y finalmente,
caractericemos la ascitis, que fue realmente tardia y no corres-
ponde a una hipertensién portal incompleta, puesto que no hubo
vérices esofagicas, circulacién colateral con la tipica cabeza de
medusa, ni hemorroides. ; Qué resulta, pues, de la caracterizacion
de estos sintomas? Que las manifestaciones son un poco descon-
certantes porque no se acomodan completamente a ninguna de
las dos entidades que venimos considerando, cincer y cirrosis;
vemos que la evolucién, por lenta, hace pensar en cirrosis; que
la hepatomegalia, por dolorosa, hace pensar en cancer y por re-
ducida en cirrosis; que la ascitis, por tardia e incompleta, hace
pensar en cancer y que la muerte en crisis dolorosa también hace
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pensar en cancer. ;Cual debe ser entonces nuestra conducta diag-
noéstica? Es necesario buscar otra hipétesis que explique los he-
chos en conjunto; tal hipétesis debe llenar la condicion de no vio-
lentar los hechos, sino respetarles y no deformarlos ; también debe
corresponder a hechos de observacion corriente en la clinica para
no ser una opinién extravagante. La sintomatologia sobre la cual
razonamos nos hizo pensar en que podria tratarse de un eancer o
de una cirrosis; la hipdtesis que surge en seguida de una manera
espontdnea es la de que el enfermo tuviera las dos cosas, es de-
cir, la de que en el curso evolutivo de una cirrosis se desarrollé un
cancer, lo cual es de observacién muy corriente en la clinica.
Veamos si esta hipotesis puede explicar satisfactoriamente los
hechos. Realmente la evolucién fue lenta, y corresponderia a la
de una cirrosis que no alecanzé a llegar al periodo ascitico, sino que
se quedé en el periodo preascitico, de sintomatologia banal; la ase-
veracion de agudizacién de los sintomas estd perfectamente de
acuerdo con el desarrollo de un cancer; la hepatomegalia con do-
lor se explica por el cancer, v el tamano reducido por la cirro-
sis, porque debemos tener en cuenta que las hepatomegalias pro-
ducidas por el cancer son extraordinariamente grandes; la asci-
tis fue tardia e incompleta, porque asi son lag ascitis que presen-
ta el cancer; la muerte estd también de acuerdo con el cancer,
puesto que fue la entidad que vino a actuar en ultimo término.
Me parece que el diagnostico podria ser en este paciente el de
una cirrosis primitiva del higado sobre !a cual se desarrolld
un cancer también primitivo.

Prefesor Alfonse Bonilla Naar: Quiero referirme muy bre-
vemente a este caso, en el cual tengo la impresion de que si ha-
bia un proceso de cirrosis, como anotaba el profesor Zambrano
Medina; pero en mi opinién es mas presumible que ésta se en-
contrara combinada, no con un cancer, sino con un absceso ami-
biano del higado, por el dato importantisimoe de la presencia en
las heces de amiba histolitica. Surge inmediatamente la pregun-
ta de por cué este paciente no tuvo fiebre, calofrio ni toda aquella
gama de sintomas que clidsicamente se le atribuyen al absceso
hepético. No sucedié asi porque seguramente sus defensas orga-
nicas estaban yva vencidas por el largo proceso de hiponutriciéon
secundario a la cirrosis; la eritrosedimentacion acelerada, la nen-
trofilia ¥ el mismo estado del higado estidn perfectamente de
acuerdo con esta hipdtesis, altisonante en apariencia, pero logi-
ca. La falta de eosinofilia si que me llama poderosamente la aten-
cién, y es uno de los indicios méis evidentes de la poca capacidad
de defensas del paciente y quiza también del estado extraordi-
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nariamente avanzado de destruccién del tejido hepatico. No pue-
de menos de plantearse esta hipétesis diagnéstica por los ante-
cedentes digestivos de larga duracién, por la presencia de amiba
histolitica, por la hepatomegalia lisa y dolorosa, con circulacion
colateral moderada, y especialmente por la reaccion pleural de-
recha.

Doctor Enrique Florez: La impresion que tengo de este caso
es de que la enfermedad se inici6 con una hepatitis anictérica, ci-
catrizada, con esclerosis, v que ésta fue el punto de partida de la
cirrosis. En cuanto a la presencia de constipacion, de véomitos y
de dolores de tipo calambre, sugiero para explicarlos una porfi-
ria, puesto que actualmente sabemos que los trastornos de este
metabolismo explican los dolores abdominales de tipo difuso en
enfermos més o menos caquécticos. En cnanto la muerte, fue po-
sible qué se presentara por una peritenitis, como sucede frecuen-
temente en la cirrosis.

RESUMEN DE AUTOPSIA

Doctor Javier Isaza Gonzalez: El caso de hoy es el de un pa-
ciente con amibiasis intestinal crénica complicada con absceso
hepatico abierto a la celda renal derecha.

A propésito de este caso, conviene recordar que la poblaciin
de los Estados Unidos con clima no tropical y con condiciones hi-
giénicas muy superiores a las nuéstras, estd afectada en un 10%
de amibiasis crénica, y que en la amibiasis crénica, un 35% de
los casos tiene manifestaciones polimorfas y evolucion velada.

La historia de este paciente es bastante clara en cuanto a
la iniciacion de la enfermedad hace diez aflos, por trastornos
digestivos de tipo peridédico y recidivante, lo cual es una de las
caracteristicas de la amibiasis. Dentro de este cuadro evoluti-
vo, la aparicion de dolor en el hipocondrio derecho irradiado al
epigastrio, acompafiado de ascitis, flatulencia, constipacién, de-
posiciones escasas y mucosas, y el hallazgo de quistes de amiba
histolitica en las materias fecales, son datos sumamente im-
portantes.

Llama igualmente la atencion la presencia de signos claros de
congestién y derrame moderado de la base pulmonar derecha, de
hepatomegalia dolorosa con higado blando y superficie lisa; v
finalmente, la presencia de franca polinucleosis con eritrosedi-
mentacion de 65 mm. a la hora, sin que el enfermo fuera anémi-
co. Esta es la sintomatologia clinica més llamativa, cuyo signi-
ficado nos va a explicar la autopsia.
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Encontramos en ella que la cavidad peritoneal contenia
3.600 c. c. de liquido turbio, grumoso v de clor fecal; que las
asas intestinales se encontraban dilatadas y que el higado, con
peso de 2.850 grs., tenia gran hipertrofia del l6bulo derecho;
este l6bulo se hallaba intimamente adherido a la celda renal y
aparecia casi totalmente destruido por un absceso uUnico abier-
to a ella por un orificio de 12 x 9 ems. En dicha celda se encon-
traron 900 c.c. de liquido purulento, mal ligado ¥ de aspecto se-
mejante al del absceso hepatico. El rinién derecho se encontrd
casi completzmente destruido por el mismo proceso; fue imposi-
ble determinar su peso, y media 11 x 6 x 3 cms. (fotografias nu-
meros 1y 2).

En general, los cortes microscopicos de higado mostraron
esclerosis de la capsula, acompafiada de infiltracién muy mode-
rada por leucocitos mononucleares en los espacios porto-biliares
y degeneracion grasosa muy moderada de la célula hepéatica. En
las preparaciones hechas con material tomado del absceso, se
encontrd necrosis con formacién de pus, v dentro de ésta, nu-
mercsas formas de amiba histolitica (microfotografias niumeros
3,4 v 5). El absceso estaba limitado por tejido de esclerosis com-
pacta con degeneracion hialina, escasos elementos celulares y
reaccion inflamatoria.

En el rifién se encontraron focos extensos de necrosis con
formacion de pus y algunas amibas histoliticas (microfotogra-
fias numeros 6, 7 y 8).

El proceso de amibiasis habia tenido su punto de iniciacion
en el intestino grueso, donde, a mas de la reaccion peritoneal de
la serosa, se encontraron ulceraciones pequeflas de la mucosa, de
0,8 mm. de diametro; estas ulceraciones, al examen microsco-
pico, correspondieron a lesiones amibianas con zonas de necrosis
y colecciones purulentas que penetraban la capa muscular de la
mucosa, comprometian parte de la region submucosa y contenian
numerosas formas de amiba histolitica (microfotografias na-
meros 9, 10 y 11).

El absceso hepatico habia producido pleuresia derecha con
derrame liquido de 150 cec. y adherencias fibrosas al diafrag-
ma; el pulmoén derecho, que peso 350 grs., tenia congestion de
la base, disminucién de la crepitacion y pequeiios focos difusos
peribronquiales de color rojo grisiceo de aspecto bronconeumd-
nico. Al examen microscopico se encontro pleuresia basal derecha
y un proceso bronconeumonico, moderadamente activo (microfo-
tografias nimeros 12 y 13).
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FOTOGRAFIA NUMERO 1

La fotografia muestira parte del Iobulo derecho del higado des-
truido por el absceso amibiano; a la izquierda se ve parte del
rifidn derecho.

FOTOGRATIA NUMERO 2

A la izquierda, ¥ en un primer plano, se puede ver
parte del rinén derecho eon aspecto de erosién en el
sitio de contacto eon el absceso hepatico.



MICROFOTOGRAFIA NUMERO 3

La microfotografia, tomada a pequefio aumento, muestra teji-

do necrosado del absceso con algunas amibas (parte superior

izquierda) ¥ tejido hepitico con tejido conjuntivo esclerosado,

que forman una especie de cipsula al absceso (parte inferior
derecha).

MICROFOTOGRAFIA NUMERO 4

Aspeeto de la zona periférica del absceso
donde predomina la esclerosis,
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MICROFOTOGRAFIA NUMERO 5

A mediano aumento, detalle del proceso de mnecrosis en las
paredes del abseeso hepitico; en la parte eentral de la micro-
fotografia pueden verse mumerosas amibas.

MICROFOTOGRAFIA NUMERO 6

) Z oAbl NN

Corte practicado sobre el ,b'ol:dli %gl;-fa.bde,q renal, en el que

se aprecian tubos uriniferos a erecha, ¥ jido' de necrosis

con formacion de pus a la ?uquiexda. E!)‘Q ercio medio iz-
miba,

quierdo  se ve una a




MICROFOTOGRAFIA NUMERO 7

La microfotogratia muestra, en detalle, la amiba
de la mierofotografia anterior nimero 6.

MICROFOTOGRATFIA NUMERO 8§

A mediano aumento, aspecto del absceso
en el rindn.



MICROFOTOGRAFIA NUMERO 9

A pequeno aumento, vista genernl de una uleeracién en el
intestino grueso, en la eual se puede ver la penetracién de la
tleera por debajo de la mucosa.

MICROFOTOGRAFIA NUMERO 10

En la microfotografia se ve parte de la muecosa de‘l‘ colon
infiltrada por elementos inflamatorios (izquierda), tejido de
neerosis (derecha) y dos amibas (parte eentral derecha).



MICROFOTOGRAFIA NUMERO 11

En el centro, tres amibas rodeadas por elementos
inflamatorios, ocupando la luz de un capilar,

MICROFOTOGRAFIA NUMERO 12

La microfotografia muestra el proceso de pleuresia basal
derecha con paquipleuritis y atelectasia del parénquima
pulmonar vecino.
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MICROFOTOGRAFIA NUMERO 13

Focos difusos broneconeuménicos vistos con pequefio aumento.



CASO NUMERO DIEZ

M. D. T., 26 afios. Ciudad de origen y procedencia: Sasaima.

Nota clinica: La enferma ingresa al servicio de Clinica Qui-
rargica el 22 de enero de 1951, en crisis dolorosa diagnosticada
en la Consulta Externa como colecistitis aouda.

Antecedentes familiares: Sin importancia.

Antecedentes personales: Enfermedades de la infancia; me-
narquia a los 14 anos con ciclos de 28 x 3; tuvo un embarazo con
parto a término sin complicaciones hace dos afios; ha gozado
de buena salud y sélo recuerda haber padecido, seis ahos atras,
reumatismo poliarticular agudo que mejoré con el tratamiento
médico.

Enfermedad actual: Se inicié desde hace unos cuatro afos
por la aparicién de fenomenos dispépticos, dolor en el hipocon-
drio derecho, de moderada intensidad; seis meses mas tarde, el
higado aumenté rapidamente de tamafio y se hizo doloroso. Apa-
recieron palpitaciones precordiales, disnea de esfuerzo, y poco
después disnea de dectubito. Por esta época consulta a un médi-
co que le diagnosticé una endocarditis descompensada, con so-
plo sistélico de la punta, rudo y propagado a la axila y aparente-
mente mitral. Con el tratamiento la enferma se compensa y per-
manece en buenas condiciones. Hace un afo presenté sindrome
disenteriforme seguido de dolores en el hipocondrio derecho y en
el epigastrio, que mejoraron en corto tiempo con tratamiento mé-
dico. Un mes antes de su ingreso al hospital reapareci6é la sin-
tomatologia anotada inicialmente, y esta vez se acompaio de
fiebre, cefalea moderada, pero permanente, y edema de los miem-
bros inferiores, de iniciacion maleolar con extension progresiva-
mente ascendente. Por esta causa ingresa al hospital.

Examen clinico: Enferma en mal estado general, edematosa,
principalmente en los miembros inferiores; con temperatura de
36.5% y cianosis moderada de los labios.

Aparato circulatorio: A la percusion se aprecia aumento
muy notorio del area cardiaca; la punta es palpable en el 8? es-
pacio intercostal izquierdo sobre la linea axilar anterior; los so-
nidos cardiacos son rudos y se acompanan de un soplo sistolico
de la punta v de la base del esternon que se propaga a la axila
v a los vasos del cuello; el sistema venoso esta ingurgitado, prin-
cipalmente en el cuello y en la region temporal. La frecuencia
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cardiaca es de 95 por minuto, y la tension de 165 x 96. El pulso
es duro, regular y con una frecuencia de 95 por minuto.

Aparato respiratorio: La frecuencia respiratoria es de 29
por minuto y se acompana de disnea, que se intensifica con el
menor esfuerzo; a la percusién hay congestion de las bases, y
a la auscultacién, estertores himedos en esta zona y estertores
de gruesa burbuja en la zona superior.

Aparato digestivo: El abdomen es moderadamente globulo-
s0; higado percutible desde el 49 espacio intercostal derecho con
borde palpable 18 ems. por debajo del borde costal; su consisten-
cia es uniformemente dura v hay un pulso hepatico franco. Es
doloroso a la palpacién. El bazo no es percutible ni palpable.

Aparato génito-urinario: Genitales externos normalmente
desarrollados ; periné blando y depresible; pared vaginal de as-
pecto normal; cuello duro, mévil en todo sentido y en situacion
posterior; fondos de saco libres; tutero globuloso, de tamafio
normal. Hay oliguria desde quince dias antes del ingreso al hos-
pital.

Demés érganos v aparatos, normales.

Examenes de laboratorio: Hemograma (abril 10/51): eri-
trocitos, 4.000.000. Hemoglobina, 80%. Valor globular, 1. Leuco-
citos, 6.800. Polimorfonucleares neutrofilos, 75%. Linfoeitos, 23 %.
Eosinéfilos, 2% . Eritrosedimentacion: A la hora, 2 mm.; a la
media hora, 1 mm. Azohemia: 21 mlgrs. Glicemia: 93 mlgrs. 7.
Reaccion de Hijmans van der Bergh: Directa positiva inmediata ;
indirecta positiva; bilirrubinemia, 1.28 mlgrs. %. Examen de bi-
lis: (abril 16/51) : tubo 19: 50 mlgrs. % de bilirrubina; tubo 29:
36 mlgrs. % de bilirrubina; leucocitos ---, masas de pigmentos
biliares, -+ -. Examen de bilis (mayo 10/51), tubo 19: 21.2
mlgrs. % de bilirrubina ; tubo 29: 300 mlgrs. % de bilirrubina; tu-
bo 3°2: 150 mlgrs. % de bilirrubina, células bucales y esofagicas,
cristales de sulfato de magnesia, glébulos de grasa. Orina: al-
blimina, huellas: urobilinogeno, huellas; células de descamacion,
4+ leucocitos, . Materias fecales: huevos de ascaris, +.

Evolucién y tratamiento: Por tratarse de una afeccion car-
diaca, la enferma es trasladada al Servicio de Clinica Semiolo-
gica, el 18 de mayo de 1951, en donde le practican examen clinico
con los mismos resultados va anotados. En este Servicio, la enfer-
ma recibe 50 centigramos diarios de polvo de hojas de digital y
glucosa hiperténica por via endovenosa en cantidad de 50 c. ¢. dos
veces al dia, v salicilato de sodio, a razén de 7 grms. cada 24 horas.
Con este tratamiento descendio ligeramente la tension sistolica
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hasta la fija de 145 mm., aumenté la diuresis y disminuyé nota-
blemente la hepatomegalia. Se continué el tratamiento a base de
colagogos, pero no se observaron modificaciones de la hepatome-
galia; se cambia la digital en polvo por convalaria maialis a la do-
sis de 30 gotas tres veces al dia, medicacion que se sostiene hasta
el 9 de junio; se observa un descenso de la tension maxima a
140 mm., con minima a 100 mm., y un pulso con frecuencia de 94
por minuto. Este dia la enferma se queja de anorexia y pesantez
géastrica, aumenta la hepatomegalia, el higado se hace doloroso y
se encuentra sensacién pulsatil de este 6rgano, muy aparente;
el 16 hay submatidez marcada de las bases pulmonares, especial-
mente de la derecha, y expectoracion sanguinolenta sin espuma;
el 21 los esputos son francamente heméticos y mezclados con se-
rofibrina; el estado general de la enferma es malo; hay dolor muy
marcado del hemitorax derecho y temperatura de 38° En los
dias siguientes, hasta el 26, se aprecia mejoria moderada de su
estado pulmonar, aunque ha reaparecido el edema de los miem-
bros inferiores, derrame liquido peritoneal moderado, hiperten-
sion arterial con cifras de 175 x 130 v un pulso de 150. El dia
31 de mayo se observa cianosis intensa, esputos hemoptoicos y
fenémenos de tromboflebitis en el brazo izquierdo; sus sintomas
no se modifican hasta ¢l 8 de agosto, en que aparecen signos
claros de derrame pleural derecho. El dia 13, la auscultacion
pone de presente abolicion completa de las vibraciones vocales en
la base del pulmoén derecho y suplencia respiratoria en el pulmén
izquierdo; hay cianosis muy marcada, disnea con ligero tiraje,
taquicardia de 120 por minuto, pero la temperatura es de 37.2°.
El 20 de julio, la temperatura ha subido a 38°, aparece edema de
la cara, térax y miembros inferiores, temblor facial de angus-
tia, v la enferma se queja de cefalea intensa; el 28, la abreugra-
fia muestra disminucion muy marcada de la transparencia pul-
monar de los dos tercios inferiores, a la derecha ; derrame pleural
v congestion de la base izquierda; se administra strofosid endo-
venoso, v el estado circulatorio mejora notablemente. El 11 de
septiembre hay anasarca, decaimiento general, cianosis intensa
v gran disnea y taquicardia de 120 por minuto; el 13 se practica
paracentesis con la extraccion de 1.000 c. c. de liquido de color
amarillo cetrino. La enferma entra en estado agoénico v muere
a las 11.30 p. m. del dia 24 de septiembre.
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DISCUSION CLINICA

Doctor Alfonso Diaz: Ante todo, deseo recalcar que la en-
ferma tenia un doble soplo en el foco mitral, y quiero hacer én-
fasis sobre el pulso hepéitico, que llamaba la atencién en una for-
ma demasiado manifiesta, pues era tan violento que estrujaba a
la enferma cuando queria dormir. Anoto también crisis de des-
cargas de acido tdrico apreciables macroscopicamente en los ul-
timos dias. En cuanto al soplo, lo encontramos clinicamente tal
como estd descrito en la historia, pero no pudimos determinar
si se trataba de una lesién tricuspidiana o era la propagacion de
un soplo- mitral. La impresién general que nos dio la paciente
era la de que a partir de una endocarditis reumatica hubiera he-
cho una enfermedad mitral, con posible localizacion también tri-
cuspidiana, aunque esta localizacion sea bastante rara. Sin em-
bargo, por la existencia de un pulso hepatico demasiado aparen-
te y muy intenso que suponia légicamente un componente de in-
suficiencia, de la valvula trictspide, nuestro diagnostico inicial
fue el de enfermedad mitral reumatica con compromiso tricuspi-
diano. En atencién a la probable etiologia reumatica, se inicio el
tratamiento con salicilato y digital; las condiciones de la enfer-
ma variaron muy poco, especialmente en cuanto a la hepatomega-
lia, que no sufrié ninguna modificacion, razén por la cual pensa-
mos en que existia ya un verdadero estado de cirrosis, puesto que
si se hubiera tratado de una simple congestion pasiva hepatica,
la reduccién del tamafio hubiera sido rdpida. El comportamiento
de la tensién arterial no pesé mucho en el diagnostico, puesto que
en una enferma con una insuficiencia cardiaca congestiva, son
muchos los factores que obran sobre ella. El hecho mismo de la
taquicardia aumenta la presién diastdlica por el acortamiento de
la diastole, la retencion de COs, la disminucion del oxigeno y otros
factores, son capaces por si solos de ejercer accion sobre el seno
carotideo y por mecanismo indirecto obrar sobre los vasos, modi-
ficando la tension arterial. También la congestion y los edemas, el
aumento de la presién venosa y la estasis sanguinea repercuten
sobre el liquido céfalo-raquideo aumentando su presion, con pro-
duceién de fenémenos de irritacién vago-simpatica, que influ-
ven también sobre la tensién arterial. De tal manera que desde
el punto de vista cardiaco, consideramos a la enferma como una
mitral con posible componente organico o funcional de insufi-
ciencia tricuspidea. Dentro de este diagnostico, la complicacion
final de la enferma la interpretamos como infartos pulmonares
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de repeticién, porque la enferma comenzé a hacer expectoracion
hemoptoica sin haber hecho escalofrio ni fiebre; presenté dis-
nea, dolor de costado y toda esa gama de sintomas que se pueden
atribuir perfectamente a fenémenos de infarto. Pocos dias des-
pués se hizo presente el derrame de la base derecha, que fue
interpretado, o bien como una manifestacion de la insuficiencia
cardiaca, o hien como una reaccion cortical en el pulmon afecta-
do por el infarto. Es légico que todo el cuadro de insuficiencia
cardiaca tiene que repercutir sobre la nutricion y la oxigenacion
hepética, determinando necrosis celular, que se acompaia siem-
pre de proliferacion del tejido conjuntivo, que lleva en cierta tor-
ma a una cirrosis, de la llamada cardiaca; ésta seria la expli-
cacion de la falta de reduccion del tamafio del higado cuando
la enferma mejoré en su sintomatologia circulatoria. También es-
tos fenémenos de distensiéon hepatica pueden explicar la sinto-
matologia dolorosa, que fue atribuida inicialmente a fenémenos
de colecistitis, por lo cual fue hospitalizada en un servicio qui-
rurgico; sin embargo, el hecho de haberse encontrado bilis B en
el sondeo duodenal y la concentracion bastante alta de pigmen-
tos en esta bilis, indican que la vesicula no solamente estaba fun-
cionando bien, sino que no estaba excluida a pesar del dato ne-
gativo de la radiografia. En cuanto a la sintomatologia urinaria
que present6 desde dias antes de su hospitalizacion, desde lue-
2o que es la propia de una insuficiencia cardiaca congestiva y sélo
nos indica un rinéon de estasis. Los sintomas digestivos tienen
explicaciéon en el componente congestivo, y seguramente son de-
bidos en gran parte a edema de las mucosas, consecutivo a la esta-
sis circulatoria, que da de inmediato sensacion de plenitud y en
general fenémenos dispépticos. Hay otro punto que quiero acla-
rar, y es el relacionado con la hepatomegalia; evidentemente mu-
chos clinicos al considerar un higado tan grande como el de es-
ta enferma, endurecido, que se acompafia de lesiones cardiacas
de tipo mitral, piensan muy bien que la sola estasis circulato-
ria no es capaz de determinar la cirrosis, sino que ésta presupo-
ne una actividad reumatica en el mesénquima del higado, la cual
es la responsable de la cirrosis; parece que esto puede compro-
barse, porque las estadisticas demuestran que de los cardiacos
que permanecen en estasis cronica, evidentemente los reumati-
cos son los que presentan mas frecuentemente cirrosis o lesio-
nes histopatologicas periarteriales que sugieren un componente
inflamatorio; de tal manera que en la actualidad se tiende a
aceptar que la aparicion de cirrosis cardiaca como complicacion
postuma de estasis circulatorio presupone una actividad reuma-
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tica en la glandula misma. En cuanto al edema en esclavina, pue-
de referirse a la reaccion inflamatoria que produce en el territo-
rio venoso la administracion de soluciones hipertonicas; sin em-
bargo, en los periodos finales, como presentd evidentemente una
acentuacion de los edemas en la cara, edema que se inicié en la
region parotidea, pensamos en que se tratara simplemente de la
complicacion de una parotiditis infecciosa; posteriormente, cuan-
do nos dimos cuenta de que el edema invadia también a los miem-
bros superiores y que no existia una relacion entre el edema de
los miembros inferiores y el de los superiores, pensamos que hu-
biera un obstiaculo en la vena cava superior. Sin embargo, como
la percusion del manubrio esternal no puso de presente ninguna
matidez, pensamos que no fuera inicialmente una causa extrin-
seca la que estuviera determinando este sindrome, sino que sen-
cillamente fuera la vena obstruida lo que explica también la au-
sencia del reflejo hepato-yugular de esta enferma. Creo yo que la
enferma tenia una endocarditis benigna de origen reumatico v de
evolucion cronica, v que al entrar al servicio se encontraba ya
en el periodo de cirrosis; también es probable que la ultima hos-
pitalizacion fuera un verdadero repunte agudo de la endocardi-
tis. En estas condiciones el endocardio inflamado favoreceria la
trombosis mural, mecanismo éste que nos podria explicar per-
fectamente el bloqueo parcial de la cava superior. De tal manera
que si la interpretacion que hemos dado al cuadro es correcta,
esperamos en la autopsia una lesion mitral doble con participa-
cién organica o funcional més o menos seria de la valvula tri-
ctispide y del ventriculo derecho, y una serie de infartos multi-
ples principalmente en el lobulo inferior derecho, acompanados
de derrame pleural. También debe encontrarse un higado grande
acompanado de degeneracién grasosa y esclerosis, derrame en
la cavidad peritoneal y en el rifién, lesiones propias de la estasis
cronica; en la vena cava superior o en la auricula derecha puede
hallarse un proceso de trombosis correspondiente a la patogenia
de los edemas en esclavina. En relacion con el analisis de la si-
lueta cardiaca, olvidaba anotar que es un corazon que impresiona
siempre como grande vy sugestivo de una enfermedad mitral,
puesto que existe una forma triangular y un agrandamiento del
ventriculo izquierdo; en el derecho también hay aumento de los
didmetros e hipertension del pequefio circulo; esta silueta es real-
mente muy sugestiva de una lesién mitral. En cuanto al trata-
miento, la enferma fue digitalizada con 50 centigramos de pol-
vos de hoja de digital, pero desde un comienzo la enferma mos-
tré una intolerancia marcada, por lo cual reemplazamos la digi-
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tal por Ia convalaria maialis. Con esto, hubo una mejoria notable
que atribuimos mas que todo a la suspension de la digital. Pocos
dias después empleamos el strofosid con buen resultado, tal como
estd relatado en la historia.

Profesor Hernando Ordéiiez: Desde el punto de vista diag-
nostico, es evidente que se trata de una enfermedad mitral an-
tigua. En cuanto al tratamiento con strofosid, es sumamente in-
teresante lo que nos acaba de relatar el doctor Diaz, puesto que
vo creo que no existe ningtn inconveniente en la administracion
de digital y estrofanto. En estudios que hicimos aqui, sobre 94 ca-
808, aplicamos sistematicamente digital sin alcanzar una satu-
racion completa, v en seguida dimos estrofanto. En un caso co-
mo el de esta enferma en que demostraba una gran intolerancia
por la digital, la indicacion del estrofanto es absoluta, maxime
que no habia sintomas de saturacion. Clasica y teéricamente hay
una contraindicacion completa, a pesar de que los autores nunca
indican la dosis de digital ni el tiempo de digitalizacion, y simple-
mente se conforman con decir que los enfermos que han recibido
digital corren peligro grave con la administracion de estrofanto.
Como se ve, la contraindicacion es relativa y no absoluta ; se puede
administrar estrofanto siempre que el corazén no se encuentre
saturado por la digital v que tenga alguna posibilidad de reac-
cionar, puesto que en las miocardiosis avanzadas o cuando el co-
razon estd agonico es inttil darlo. Pero con un corazén cuya lesion
es valvular descompensada y que todavia tiene reserva funcional,
se puede dar estrofanto a pesar de que se haya digitalizado an-
tes. Esta es la diferencia entre la escuela americana y la euro-
pea, que no usa estrofanto sino para casos de emergencia, y eso
con mucha prudencia. En cambio, algunos autores alemanes, pe-
ro en especial los americanos, administran durante meses y aun

durante anos estrofanto, con magnificos resultados.

Profesor Alfonso Bonilla Naar: Indudablemente en esta en-
ferma los antecedentes parecen ser muy claros en cuanto al dolor
intenso en el hipocondrio derecho, mas tarde en el epigastrio; la
fiebre, los fendmenos dispépticos que hicieron pensar en una co-
lecistitis aguda. Veamos ahora qué razones hay para considerav
que en esta enferma, fuera de sus trastornos vasculares ya ana-
lizados, pudiera coexistir un fenémeno vesicular de cualquier
naturaleza. Es cierto que mediante un mecanismo de insuficien-
cia cardiaca congestiva, se pudiera explicar la hepatomegalia de
la enferma, pero vemos en los datos de historia, que a pesar del
tratamiento la hepatomegalia no se redujo en ningiin momento,
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lo que sugiere la hipdtesis de que el 6rgano se encontrara hiper-
trofiado como una consecuencia de lesion vesicular, es decir, que
existiera realmente una cirrosis biliar, la cual no permitia la re-
duccion de la hepatomegalia. El hecho radiologico de una exclu-
sion vesicular, con una buena técnica en el sentido de precaucio-
nes, de dosis suficientes y no vomitada y de otros factores que
pudieran influir sobre la absorcién de colorante, hace pensar en
la existencia de una lesion hepato-celular, a causa de la cual Ia
expulsion del colorante se hace a través del polo renal v no del
polo biliar, mecanismo éste que hace que la vesicula no se loca-
lice aunque no esté alterada en su funcionamiento. Pero como
en esta enferma no existen datos de laboratorio que indi-
quen tal lesion, tenemos que aceptar mas bien que la falta
de visualizacion de la vesicula se deba a una lesion vesi-
cular de tipo de colecistitis, bien sea calculosa o no. Sin em-
bargc, dentro de este razonamiento no nos explicariamos cla-
ramente como no existe bilis B en los drenajes duodenales que le
fueron practicados; es que a uno no se le olvida que frecuente-
mente la vesicula excluida da una compensacion coledociana, pues-
to que el colédoco se dilata y logra una funcién mas o menos se-
mejante a la de la vesicula. En estos casos la bilis B no es de ori-
gen vesicular sino de origen canalicular. Por eso sigo creyendo
que esta enferma si tenia una lesion vesicular. En cuanto al ede-
ma en esclavina, producido por alteraciones de la vena cava supe-
rior, creo que mas bien se trata de una lesion de un organo veci-
no y no de una inflamacién o una tromboflebitis de la misma ve-
na. Es posible que el pericairdio tenga alguna participacion en es-
te mecanismo de compresion a causa de su reumatismo por un
mecanismo de pericarditis adhesiva. También podria tratarse de
un tumor antiguo o de una masa ganglionar que la estuviera com-
primiendo.

Doctor Alfonso Diaz: Nosotros no pensamos en que esta ei-
ferma tuviera una participacion pericardica, porque no encon-
tramos signos fisicos que asi lo indicaran, y en cambio si habi:
sintomatologia de lesion mitral doble posiblemente consecutiva
a una endocarditis reumatica. Por otra parte, cuando el pericar-
dio esta afectado crénicamente, se produce el sindrome descrito
por Pick-Goodman, que es el de la pericarditis constrictiva que
invade el mediastino y compromete las venas cavas, la vena cava
inferior desde luego en mucho menor grado; no existia compro-
miso de la circulaciéon cava inferior manifestado por otros fené-
menos. Fuera de eso, los enfermos que tienen pericarditis obs-
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tructiva presentan ingurgitaciéon venosa yugular hepatica, pe-
ro sin pulso global, un corazén pequefio y rigido bastante facil
de apreciar en el estudio radioldgico, y que falta en esta enferma
por completo. También debemos recordar que el edema en escla-
vina sélo aparecié en esta enferma hacia el final de su evolucion
en forma aguda, lo que tampoco estaria de acuerdo con una pe-

ricarditis constrictiva.

Doctor Angel Alberto Romero T.: Los fenémenos que presen-
t6 la paciente quizé fueron una parte del episodio de insuficiencia
cardiaca con congestién hepatica y distensién de la capsula de
Glisson. Esta paciente se ha venido diagnosticando como una an-
tigua reumaética con endocarditis erénica, e insuficiencia cardia-
ca total y con repercusién especialmente sobre la glandula hepa-
tica. Se anota el pulso hepético y se habla de una cirrosis hepa-
tica. No coordino bien cémo puede pulsar un érgano cirrético, v
més bien pienso que fuera una transmision del movimiento car-
diaco a esta viscera, puesto que el corazén se encontraba enorme-
mente hipertrofiado. Hay un dato sumamente importante v es
el de la ictericia, que efectivamente podia explicarse por todas las
hipétesis que se han sugerido, tales como la de infarto pulmonar,
la de endocarditis, la de congestion pasiva hepatica, etc. No se
ha tenido en cuenta para nada la fiebre, a pesar de que se ha di-
cho que este episodio de la enferma pudiera ser el repunte de un
reumatismo de evolucién méis o menos cronica, y sin embargo,
no hay datos de sedimentacién acelerada. A mi se me hace in-
teresante, para explicar la hepatomegalia, sugerir la coexisten-
cia dentro del estado de insuficiencia cardiaca, de una tubercu-
losis de localizacion hepatica, que nos explicaria la hepatomegalia.
Existian en esta paciente antecedentes disenteriformes, y no po-
demos tampoco pasar por alto la sombra radiolégica, que si es
cierto pudiera corresponder a higado, también lo es que el ra-
didlogo llamoé la atencion en que esta sombra se continuaba ha-
cia la izquierda rechazando bastante el estomago. ;

Profesor Hernando Ordéiiez: Sobre la posibilidad de una pe-
ricarditis faltan datos, especialmente el de un electrocardiogra-
ma, que hubiera sido importantisimo. Todos sabemos que un elec-
trocardiograma tomado en }as tres posiciones de dectbito lateral
derecho e izquierdo y dorsal, hace posible este diagnéstico de
una manera facil, puesto que se encuentra una fijeza caracte-
ristica de dichos electrocardiogramas. También hace falta un es-
tudio radiologico de la regién cardiaca, y es por lo tanto imposi-
ble hacer un diagnostico de esta clase sin los elementos diagnos-
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ticos antes mencionados. En cuanto al higado cardiaco, esta en-
ferma inicié toda su sintomatologia por una asistolia hepatica; en
muchas ocasiones he sido llamado a examinar enfermos que han
iniciado dolor epigastrico que generalmente se relaciona con
una gastritis v que en realidad después del examen se encuentra
que se trata de una insuficiencia cardiaca comun y corriente. Son
sumamente frecuentes las insuficiencias cardiacas que se inician
exclusivamente con sintomatologia hepatica, sin que hayvan dado
edemas, taquicardia y otros sintomas. Claro que si estas insufi-
ciencias cardiacas se hacen crénicas por un mecanismo de ano-
xia, aparece la llamada cirrosis cardiaca, y entonces la hepato-
megalia no puede reducirse completamente aunque se tenga éxi-
to con el tratamiento digitalico.

Profesor Alfonso Uribe Uribe: Es frecuente diagnosticar co-
mo un higado congestivo una hepatitis o como una colecistitis.
Este error lo hemos cometido todos los que hemos tenido enfer-
mos a nuestro cargo. Pero es un error remediable, porque pron-
tamente se cae en la cuenta de que se trata de una congestion
pasiva hepatica. Sin embargo, es tan serio el error, que se han
operado enfermos para una colecistectomia o un drenaje del co-
lédoco, o para el drenaje de un absceso hepatico, ¥ con sorpre-
sa de ha encontrado que solo se trata de una congestion pasiva
hepatica. Esta es historia antigua, e historia moderna, porque
todos los dias se comete tal error; lo que es lamentable es que el
diagnostico no se haga precozmente, v en este caso la enferma
estuvo por espacio de tres meses en un servicio quirargico, y sélo
al cabo de este tiempo se envid a un servicio de clinica médica
para tratarle insuficiencia cardiaca e insuficiencia hepatica. Na-
turalmente también se puede plantear la hipotesis de colecistitis
aguda, y las razones que da el Profesor Bonilla Naar valen. Pero
vo pienso que a esta enferma se le hicieron dos intubaciones
duodenales que dieron 50 mlgrs. de bilirrubina para el tubo nume-
ro 1, el cual es de suponer que contenia bilis A, v 36 mlgrs. el
tubo nimero 2, que corresponde posiblemente a bilis del colédo-
co, que en realidad se trataba no de bilis B, sino de bilis C, por
lo cual, este primer dato estaria de acuerdo con el radiografico
de exclusiéon vesicular. Sin embargo, si existiera una exclusion
vesicular no se hubiera encontrado en la segunda intubacion
que el primer tubo contiene 21 mlgrs. de bilirrubina y en el se-
gundo la concentraciéon llega a 300 mlgrs.; ereo mas bien que lo
que paso con el primer examen fue que la bilis se encontraba bas-
tante mezclada con el jugo duodenal, y pienso que es mas valedera
la razén del doetor Diaz de que la no aparicion de la vesicula en la
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radiografia se debié a la imposibilidad de la glandula hepéitica
congestionada para eliminar la bromosulftaleina. Esto nos indi-
ca que la colecistografia estd contraindicada en enfermos con in-
suficiencia cardiaca congestiva ¢ con congestion hepatica de cual-
quier naturaleza. Los ictéricos pueden mostrar su vesicula en la
radiografia, pero se necesita que la ictericia sea de tipo obstruc-
tivo simple, es decir, que se trate de una ictericia por colemia y
no haya insuficiencia hepatica. Otro punto al cual se refiri6 el doc-
tor Diaz es el de la intolerancia que presento la enferma para la
digital v la morfina, lo cual hace pensar si no existiria en ella
una vagotomia de cualquier origen. En tales casos, uno debe em-
plear la atropina simultdneamente con la digital, y especialmente
cuando se administra polvo de hojas, que es muy rico en saponi-
na, capaz por si sola de producir fenémenos de gastritis y aler-
oia toxica. Es necesario recordar que los enfermos que presen-
tan vémito con el polvo de hojas de digital continuaran con él
siempre que se suministre la droga, y que por lo tanto debe pa-
sarse a la digoxina o a algun otro digitalico.

En cuanto al diagnostico etiolégico de este caso, tengo que
pensar que la enferma hizo una endocarditis reumatica de loca-
lizacion mitral, con crisis de insuficiencia sucedidas mucho tiem-
po antes de su ingreso al hospital, y que por lo tanto, cuan-
do se hospitalizé debia tener légicamente una cirrosis cardiaca.
Me da la impresién de que la hospitalizacion se debidé a una agu-
dizacién de su afeccion eardiaca, que algunos han atribuido a un
ataque reumatico sobreagregado. Sin embargo, hay razones muy
serias en contra de la sobreinfeccion reumatismal; la que anota
el doctor Romero, por ejemplo, de que falta la aceleracion de la
eritrosedimentacién. Muchos enfermos con una vieja endocardi-
tis reumadtica agudizan su sintomatologia, su endocarditis, por
una infeccion sobreagregada de estreptococo; yo pensaria mu-
cho mas en este mecanismo. Y es bastante probable que hubie-
ra tenido una endocarditis de este tipo durante toda su perma-
nencia en el hospital, la cual nos podria explicar la presencia de
trombo en el ventriculo izquierdo con émbolos lanzados hacia el
higado y del ventriculo derecho lanzados hacia el pulmon; y no
me sorprenderia que existieran uno o varios abscesos hepaticos
de este origen y numerosos infartos del pulmén. También es
muy probable que a la larga, esta enferma hubiera hecho una
obstruccion de vena cava, obstrucciéon que no necesita ser orga-
nica sino que puede presentarse por presion del corazon sobre
el pediculo vascular de la cava superior; ocasionando asi el
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edema en esclavina. Por otra parte, es necesario considerar que
la posicion de estos enfermos que permanecen acostados casi to-
do el tiempo y que por fenémenos declives comienzan a hacer
edemas en las zonas superiores, es decir, en la regién toricica
y en la cara.

RESUMEN DE AUTOPSIA

Doctor Javier Isaza Gonzilez: Es evidente que esta enferma
era ante todo una cardiaca con lesiones orificiales aparecidas a
raiz de su reumatismo de hace seis afios; que su primera descom-
pensacion la presenté por aquel entonces; la segunda, dos afios
después; que finalmente, hizo una dramaética durante la cual fue
hospitalizada.

En esta tltima ocasién aparecieron fiebre y fenémenos do-
lorosos que simularon una colecistitis, fenémenos explicables por
una complicacién bastante frecuente, cual es la de los infartos
pulmonares.

En la autopsia se encontré un corazén con 480 gramos de
peso, en el cual el pericardio visceral de la auricula derecha de
la vecindad de los grandes vasos dejaba ver despulimiento y
numerosas concreciones serofibrinosas. El érgano estaba en dias-
tole y el miocardio tenia consistencia blanda, arquitectura poco
aparente y aspecto degenerativo; el endocardio, la valvula mi-
tral dejaba ver esclerosis y un verdadero anillo fibroso a causa
de la soldadura de las valvas y del acortamiento de las cuerdas
tendinosas (fotografia nimero 1), lo que habia producido una
estrechez, con un orificio rigido de 6,2 ecms. de perimetro. Exis-
tia, ademas, una dilatacion tricuspidiana, pues esta valvula te-
nia un perimetro de 12 cms. Histolégicamente se encontro reac-
cién inflamatoria del pericardio, del miocardio y del endocardio,
esclerosis generalizada, infiltracion grasosa, edema, dilatacion de
los vasos sanguineos, especialmente venosos, e infiltraciéon leu-
cocitaria mononuclear, eg decir, el cuadro sugestivo de una en-
domiopericarditis crénica, posiblemente de origen reumatico, pe-
ro sin formacién de nédulos de Aschoff. (Microfotografias nime-
ros 2, 3, 4 y 5).

El peso de los pulmones fue de 560 grms. el derecho y 450
grms. el izquierdo, y dejaban ver cisuritis y sinfisis pleural, con
un hidrotérax derecho de 600 cc. En ambos, pero especialmente
en la base del izquierdo, se encontraron areas compactas de in-
farto, uno de los cuales dio la impresion de ser antiguo por su

6
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color gris amarillento, y otros de color rojo vinoso que parecian
ser recientes. (Fotografia nimero 6).

Histolégicamente se encontré inflamacion crénica de la pleu-
ra, esclerosis intersticial, zonas de enfisema y un proceso de obs-
truccién de numerosas ramas de la arteria pulmonar, con exten-
sas zonas de necrosis y hemorragia correspondientes a infartos.
(Microfotografias numeros 7, 8 y 9).

El higado pesé 1.470 grms. y tenia aspecto de nuez mosca-
da; en el estudio histologico llamé la atencion la presencia de
abundantes zonas de hemorragia en las regiones peri-centrales
acompanadas de necrosis de la célula hepatica y un proceso in-
flamatorio, partido de los espacios portobiliares, caracterizado
por esclerosis e infiltraciéon leucocitaria mononuclear. (Microfo-
tografia nimero 10).

Los rifiones pesaron 135 grms. el derecho y 110 el izquierdo,
y tenian el aspecto de nefritis crénica, que fue confirmado en
el estudio histolégico. (Microfotografia nimero 11).

‘Se encontrd, ademas, estasis venosa generalizada en todas
las visceras, que produjo hemorragia en ovarios, bazo y en algu-

nas zonas del tubo digestivo.

FOTOGRAFIA NUMERO 1

La fotografia, tomada desde la auricula izquierda, muestra la
' Jesién mitral en la cual el orificio ha quedado reducido a una
simple hendidura.



MICROFOTOGRAFIA NUMERO 2

Reaceion inflamatoria del mioeardio con edema y focos de
infiltracién grasosa.

MICROFOTOGRAFIA NUMERO 3

sta microfotografia muestra la gran congestién de los vasos
venosos del mioeardio, esclerosis ¥ edema generalizados.



MICROFOTOGRAFIA NUMERO 4

Zona subendocirdiea del ventriculo derecho, afectada por
procesos avanzados de degeneraeion.

MICROFOTOGRAFIA NUMERO 5

La mierofotografia muestra en el centro un foco de degene-
racién hialina del miocardio que corresponde a un pequeiio
infarto cieatrizado.



FOTOGRAFIA NUMERO 6

Fotografia que muestra un infarto pulmonar antiguo (mareado
con una flecha) y dos infartos recientes en las dreas veeinas,

MICROFOTOGRAFIA NUMERO 7

Corte practicado en la zona correspondiente al infarto antiguo
que ilustra la fotografia anterior, que permite ver neerosis en
vin de organizacién conjuntiva (izquierda).



MICROFOTOGRAFIA NUMERO 8§

Otro aspecto del infarto antiguo, rodeado por tejide pulmonar
enfisematoso.

MICROFOTOGRAFIA NUMERO 9

La preparacién, practicada sobre uno de los infartos recientes,
muestra tres vasos sanguineos obstruidos por trombo y parén-
quima pulmonar afectado por el infarto,



MICROFOTOGRAFIA NUMERO 10

Corte de higado que muestra hemorragia capilar (derecha) ¥
degeneracién anéxica de la eélula hepitica (izquierda), conse-
cutivos de congestién pasiva y éstasis eireulatorio.

MICROFOTOGRAFIA NUMERO 11

Aspecto presentado por los rifiones; nétese la gran abundaneia
de ecilindros hialinos y la congestién de los eapilares sangui-
neos, hallazgos frecuentes en la insuficiencia cardiaca terminal.



