
HOSPITAL SAN JUAN DE DIOS
BOGOTA

CONFERENCIAS ANATOMOCLINICAS

CASO NUMERO NUEVE

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

Nota clinica: Ingresa al Servicio de Clinica Medica el 23 de
agosto de 1951 por dolor en el hipocondrio derecho, vomito post-
prandial, asci tis yedema de los miembros inferrores.

Antecedentes familiares: Sin importa ncia.
Antecedentes person ales : Enfermedades de la infancia; neu-

mania y bronquitis de repeticion en la edad adulta.
Enfermedad actual: Se inicio hace unos diez afios poria

aparicion de dolor abdominal difuso acompafiado de vornitos
que no ten ian relacion con las comidas, anorexia y malestar ge-
neral, sintomas estos que desaparecieron con el tratamiento me-
dico. Seis afios mas tarde reapareci6 la misma sintomatologia,
·que tambien mejoro en esta ocasion con el tratamiento medico.
Sin embargo, continuo con anorexia, malestar general, astenia,
dolor en el hipocondrio derecho, moderado perc casi permanente,
vomitos frecuentes, constipacion, aumento de volumen del vien-
tre yedema de los miembros inferiores, con aumento global de
los mismos, Desde hace tres meses, estos sintomas se agudiza-
ron, aurnento el dolor del hipocondrio derecho con irradiaciones
al epigastric y luego al hipocondrio Izquierdo, f1atulencia, depo-
siciones escasas y mUCO:3as y sensacion de derrame liquido ab-
dominal; dias despues, el dolor, que nunca habia tenido rela-
cion con las cornidas, aurnentaba con la ingestion de cualquier
alirnento. POl' esta causa ingreso al hospital.
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Examen clinico: Enfermo muy enflaquecido, en mal estado
general y con palidez anemica ; dentadura incornpleta , lengua su-
cia y temperatura de 36,8°C.

Aparato circulatorio: Area cardiaca de tamaiio normal a la
percusion ; ruidos velados, pulso de 100 POl' minute, blando y de-
pre sible, y tension 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 disminucion
de los espacios intercostales derechos, abombamiento moderado
de este homitorax y amplitud exagerada del angulo costo-dia-
f'ragmatico poria distension abdominal. En la base del pulmon
derecho hay matidez absoluta, signos de derrame liquido modera-
do y disminucion rnuy notoria de las vibraciones vocales; en la
zona veeinase aprecian estertores subcrepitantes. En el pulmon
Izquierdo se encuentra hipersonoridad y estertores de mediana
y gruesa burbuja en la region hiliar.

Aparato digestive y abdomen: Lengua sucia y seca, denta-
dura incompleta y en mal estado; abdomen globuloso, con sign os
francos de derrame liquido yedema moderado de la pared en el
hipocondrio derecho. A la palpacion se despierta dolor intenso,
acompafiado de clefensa muscular, en la region hepatica; el hi-
gado es percutible desde el quinto espacio intercostal dereeho
hasta l1l10S 8 ems. por debajo del borde costal, de superfieie lisa,
uniforme y disminuida de eonsistencia. El bazo no es palpable
peru si percutible,

Aparato genito-urmar io : La orina es turbia, volumen dis-
minuido; la fosa lumbar dereeha es dolorosa a la palpacion pro-
funda, 10 mismo que los puntos ureterales superiores de este lado.

Sistema nervioso : Hay depresion psiquica bastante acen-
tuada, los reflejos osteotendinosos se eneuentran disminuidos
gsneralmente ; los reflejos luminosos y de acornodacion respon-
den normalmente; los reflejos cutaneos se eneuentran normales.
No se encuentran alteraciones a) examen de fondo de ojo, Demas
organos y aparatos norrnales.

Examenes de !aboratorio: Heruograma : (Agosto 27/51), Eri-
trocitos: 4.120.000; hemoglobina, 80%; valor globular, 0,98; leu-
cocitos, 7.400; polimorfonueleares ncutrofilos, 81%; Iinfocitos,
19%. Erttrosedirnentacion: a la media hora 41 mm. y a la hom
65 mm. (Metodo Wintrobe). Reaccion de Hijmans van del' Bergh:
directa positiva inmediata; indirecta positiva; bilirrubina, 1.17
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miligramos %. Indice icterico : 6 unidades .. Amilasa sanguinea:
(septiembre 11/51) 128 unidades, Reacciones serologicas de Kahn
y Mazzini: negativas. Materias fecales: (En tres ocasiones dife-
rentes), quistes de arniba histolitica. ++. Orina : densidad, 1.020;
aspecto turbio ; albumina, huellas; urobi!in6geno, huellas i cilln-
dros granuloses ++; cilindros hemiiticos ++; hernaties +++
lellcocitos ++++. Esputo: negativo para baci!o de Koch al exa·
men directo. Radiografia NQ 5059, de septiembre 5/51: "T6rax y
es6fago norrnales ; el est6mago no presenta ninguna alteraci6n
patol6gica; el duodano, tanto en el bulbo como en las demiis por-
ciones, es normal. La sombra hepaticaesta notoriamente RU!TIen-

tada de tarnafio con elevaci6n de la cupula diafragmiitica dere-
eha; el organa es doloroso a la presion".

Evoluci6n y tratamiento : Durante la primera sernana, el en-
fermo present6 anorexia completa, intolerancia alimenticia, vo-
mitos frecuentes de color verde y diarreas con deposiciones de
color aSCUfO, mucosas y en ocasiones con huel1as de sangre; al
cabo de este tiernpo, 1a sintomatologia de hipertensi6n portal ere.
muy aparente y se habia desarrollado circulaci6n colateral miis
aparente en el hemiabdomcn derecho; el dolor en el hipocondrio
derecho y en la fosa lumbar del mismo lado se habia hecho tan
intense, que el enfermo se vela obligado a permanecer en posi-
cion de gatillo 0 en decubito ventral, con 10 cual disminuia el
dolor. En los ultimos dias, el v6mito se hizo incoercible, fiici!,
de aspecto quiloso; se caquectiz6 progresivamente hasta que fa-
lleci6 el 13 de septiembre de 1951 a las 6 a. m., veinticuatro ho-
ras despues de la agudizaci6n sub ita del dolor con aparici6n de
disnea muy intensa. La curva termica se mantuvo entre 36,4 y
37,5, sin alzas apreciables. Fue tratado con sustancias lipotr6-
picas, desinfectantes intestinales y antibi6ticos; recibi6, ademas,
soluciones salinas y dextrosadas, vitaminas, y en los ultimos mo-
mentes, analepticos, Recibi6 igualmente cuatro ampolletas de
yodobismutol de 2 c. c., sin que se notara ninguna modif'icaciorr
del cuadro clinico general. Se propuso en repetidas ocasiones la
practica de una punci6n exploradora y de biopsia hepiitica, pe-
ro no fueron realizadas por el precario estado del enfermo.

DISCUS/ON CLiN/CA

Doctor Alberto Tafur: DentrlJ de las hip6tesis diagn6sti-
cas se tuvieron en consideraci6n la tuberculosis y la sifilis hepa-
tica coJangitica, poria presencia de ictericia moderada y de
esplenomegalia 'blanda y dolorosa. Sin embargo, DOS hechos prin-
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cipales nos' hicieron dudarde este diagnostico ultimo, 'y fueron
Ia ausencia de reacciones serologicas positivas y la falla del tra-
tamiento 'de 'prueba con yodobismutol. Se penso entorices en un
absceso amibiano del higado teniendo en cuenta los anteceden-
tes diarreicos del snfermo, los trastornos digestivos de vieja data
y la presencia de.quistes de-arniba en las materias fecales en tres
examenes consecutivos. Desafortunadamente no fue posible rea-
lizar una puncion exploradora 0 una puncion biopsia del higado,
porque el 'estado del enfermo era tan precario que se considero
prudente esperar unos dias con la esperanza de una mejoria.
Desgraciadarnente esto 'no sucedio asi, y en los ultimos dias hizo
un cuadro peritoneal de tipo infeccioso que nosotros interpreta-
mos como complicacion del absceso amibiano del higado. EI pa-
ciente f'allecio y fue enviado para autopsia con los diagnosticos
de absceso amibiano del higado, y con menos probabilidades con
el de sifilis hepatica y cirrosis tuberculosa.

Sefior Basto: En realidad se trata de un paciente con sin-
tomas de hipertension portal, trastornos digestivos de tipo ere-
nieo y antecedentes francamente arnibianos, que ingresa al hos-
pital con hepatomegalia dolorosa y lisa, el cual, despues de per-
manecer algunos dias con tratamiento antisifilitico, fallece. Es-
to nos hace pensar en que existia una amibiasis cronica con abs-
ceso hapatico. Lo que no puedo explicarme dentro de esta hipo-
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; quizas se trate tarnbien 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 sind rome caracteriza-
do por trastornos digestivos variados, dolor abdominal difuso,
vomitos y crisis diarreicas, y que fue tratado en forma peri6dica
en este hospital. Lo curiosa del casu es que al paciente cualquier
tratamiento Ie 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 v6mitos, es
bastante frecuente que se trate de afecciones cr6nicas, bien sea
de vesicula y vias biliares 0 bien de una ulcera peptica. Dentro
de esta hip6tesis, se puede creer que en un momento de su evolu-
ci6n, cualquiera de estos dos procesos se maligniz6 y dio Iugar a
cancer con metastasis multiples 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 digestive es ne-
gativa y con que, por otra parte, existen quistes de amiba histo-
litica en las heces. Si a este ultimo hallazgo se agrega el dato de
aumento de tamafio de la sombra hepatica con elevacion del dia-
fragma y la sintomatologia clinica de reaccion pleural derecha,
nos encontramos con elementos diagnosticos que sugieren una
amibiasis hepatica. EI cuadro peritoneal, bastante claro en este
paciente, tendriamos que aceptarlo como secundario a una rup-
tura del absceso hspatico a la cavidad peritoneal. Esta es la hi-
potesis que mas me seduce.

Profesor Pablo Elias Gutierrez: Dentro de la sintomatologia
de este paciente, 10que mas llama la atencion es la existencia de
hepatomegalia dolorosa, circulacion colateral y ascitis. Se po-
dria pensar en aquellas entidades que combinan higado gran-
de y doloroso, asci tis y circulacion 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 funcion cardiaca; por
otra parte, la insuficiencia cardiaca con higado grande y
doloroso no es capaz de desarrollar por si sola circulacion "0-

lateral. Otro higado muy grande y muy doloroso es el higado del
absceso amibiano del que acaba de hablar el colega; no es 10comun
que el absceso hepatico se acompafia de circulacion 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 circulacion
colateral, pero la evolucion clinica del paciente descarta practica-
mente esta hipotesis. Otro higado grande y doloroso es el de la
degeneracion amiloide, y este enfermo presentaba caquexia, te-
nia edemas de los miembros inferiores; asci tis y pesimo 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 acornpafiado de asci tis, de circulacion venosa colate-
raj, es el producido por la tuberculosis hepatica. Me pare ee bas-
tante probable esta hipotesis, y recuerdo que hace poco se pres en-
to aqui un caso de esta indole de un paciente que daba sintoma-
tolog ia sumamente sugestiva de cirrosis, y que sin embargo la
autopsia comprob6 que se trataba simplemente de tuberculosis
generalizada con localizacion hepatica; esta etiologia tuberculo-
sa del higado nos explicaria todos los f'enornenos 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 diag nosticos a que puede dar lugar
y por los ejercicios clinicos que se pueden hacer alrededor del pro-
blema de este paciente. En el cuadro clinico hay dos signos que
principalmente llaman la atenci6n, y son: la hepatomegalia y las
crisis dolorosas del hipocondrio derecho, aparecidas desde hace
diez aiios, repetidas cuatro afios despues y agudizadas tres meses
antes de su hospitalizacion. Respecto de la hepatomegalia, no sa-
bemos si ya el enfermo la presentaba desde el comienzo de su en-
fermedad, 0 si aparecio solamente al final de esta, 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 yedema de los miem-
bros inferiores; habia tarnbien elevacion tcrmica moderada, leu-
cocitosisde 7.400 y po!inucleosis de 81 %, cnadro este muy suges-
tivo de pile-trombosis, la cual explicaria las crisis dolorosas y la
misma reaccion 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, 10 que es de ocurrencia corriente, tanto mas
si coexisten otras causas en la genesis de la cirrosis, como podrian
ser el alcoholismo cronico 0 una sifilis de localizacion preferente-
mente hepatica. A este respccto, es lastima que no se Ie hubie-
ra practicado al paciente una reaccion de Wassermann en el Ii-
quido ascitico, ya que algunos autores piensan que en muchos
cas os de sifilis hepatica, en que las reacciones serologicas son
negativas, el liquido, ascitico da resultados positivos. Pero la sola
cirrosis no nos explicaria el episodio final del enf'ermo. En cuan-
to a un proceso neoplasico del higado, debemos tener en cuenta
que el primitivo tiene una evolucion mucho nuts aguda, rara vez
se acompafia de hipertension portal y, cuando esta se presenta,
existe previamente una cirrosis 0 se ha desarrollado una pile-
flebitis; las metastasis, a cancer sscundario, pueden dsscartar-
se en este caso porque no hay evidencia de un carcinoma en otro
lugar II organo. Tampoco viene ai caso pensar en degeneraciones
hepaticas, amiloidea 0 de otra naturaleza, puesto que, si bien es
cierto que estos fenomenos p1'aducen hepatomegalia, no es menos
cierto que nunca se acompafian de hipertension portal. En resu-
men, en este paciente pudo haber evolucionado una cirrosis hepa-
tica, secundariarnente a 11n proceso de angiolitiasis y, finaimente,
una pileflebitis dependiente de la misma angiocolitis 0 de una in-
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feccion focal; los fenomenos dolorosos finales correspond en a un
infarto rnesenterico.

Profesor Zambrano Medina':' Para llegar a un diagnostico,
10 primero' que tenemos que hacer es' ciasificar los sintomas se-
gun su importancia, porque entre' ellos algunos son muy banales
yen cambio otros Ia-tienen muy grande yalrededor de los cuales
debe girar eJ razonamiento diagnostico. En este caso son la he-
patomegalia dolorosa, la asci tis y los fenomcnos de hipertension
portal. En una sagunda etapa se hace .Indispensable para el buen
razonamiento Ia interpretacion de e80S sintornas, para establecer
sus relaoiones y poderlos reunir en' grupos de sintomas atribui-
bles a .un aparato 0 a l111 organo. EI hecho de que el higado gran-
de vaya con ascitis yedema de los miembros inferiores, podria
hacernos pensar inmediatamente en un smdrorne de hipertensi6n
portal, que en este caso no es completo. La .ascitis indica desde
luego un obstaculo de la circulacion venosa de desague, y el pro-
blema es localizar en donde se encuentra, porque puede localizar-
se en la circulacion general 0 en la circulacion abdominal. Si el
obstaculo esta en ia circulacion general, hay que pensar en afec-
ciones de los aparatos circulatorio 0 renal, cuyas alteraciones son
las responsables de la obstruccion venosa; en cambio, si el
obstaculo esta en la cavidad peritoneal, tenemos que pen-
sar en afeccion de un organo abdominal. Dentro de este ra-
ciocinio, debemos tener en cuenta que cuando el obstaculo se ha-
lla en la circulacion general, las manifestaciones son generales
tam bien, y que el edema no solamente se presenta en los miem-
bros inferiores sino que 10 hay en abdomen, tronco, miembros
superiores y cara, es decir, que existe 10 que se llama anasarca.
En cuanto a la nef'rosis, como es un proceso .general, el derrame
no seria solamente en el peritoneo sino adernas en el pericardio
y en la pleura. Teniendo en cuenta las manifestaciones de este
paciente, podemos estar de acuerdo en que no se trata de. una
afeccion ni circulatoria ni renal, sino que se trata de una afec-
cion abdominal. Debemos, pues, buscar cual es el organo abdo-
minal que puede producir la ascitis; todo organo que es asiento
de una afecci6n, cambia su funcionamiento, 0 cambia su masa,
o cambian las dos cosas a la vez. Errcontramos claramente el hi-
gado grande y doloroso, y el peritoneo, cuyo estado patologico se
manifestaba por asci tis. "Gual de estos dos organos es el prim i-
tivamente afectado? Indudablemente el higado, porque la ma-
nifestacion ascitica del peritoneo fue del ultimo acto del drama
de la enfermedad, y, ademas, porque la ascitis se explica muy bien
por la misma' alteracion hepatica. De todo' esto sacamos como
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conclusion que el organa afactado- esencialmente era el higado.
Pero, lpor que mecanismo pudo-el higado producir ascitis? Hay
que recordar que la ascitis can ·sindrome 'de hipertension portal
supone.obstaculo a la corriente sanguine a en el tronco a en las ra-
mas, terminales del sistema portal; .y que en este caso no pode-
mos localizar en las raices de.Ia vena .porque esta recibe la cir-
culacion venosa de un territorio .demasiado grande, del cardias
al recto, y no hay manifestaciones de ella; POI' 10 tanto, no he-
mas de suponer que se encuentra en el tronco-rnismo de la porta
sino en el higado. Y l como puede el higado obstaculizar la circu-
lacion de Ia vena porta? En primer- lugar, mediante trombos que
disminuyan el calibre de sus primer as rarnas, 10 cual es muy ~)C-

sible y de frecuente ocurrencla clinica en el curso evolutlvo del
cancer hepatica. Pero si el obstaculo no es ya en estas rarnas sino
en sus ramificaciones terminales, ten em os que aceptar una lesion
que produzca hiperplasia .del tejido conjuntivo que rodea dichas
ramas, y esta afeccion es la cirrosis, Hemos llegado asi a plantear
el diagnostico entre un cancer primitive y una cirrosis hepatica.
l Como vamos a resolver el problema en este caso? Me parece que
volviendo a la situacion inicial del enfermo, caracterlzando 1111 po-
co mas [as sintomas de importancia que entonces presentaba el
paciente, En primer lugar, la evolucion, que fue lenta al princi-
pia y acelerada al final, hacienda notal' que para mi tal enferme-
dad no se inicio hace diez afios, par la existencia de un intervalo
demasiado largo entre las primeras manifestaciones, muy banales,
y las manifestaciones de hace cuatro afios ; es muy dificil acha-
car a una misma enfermedad en avolucion, fenornenos patologi-
cos que se presentan con un interval a tan largo como seis afios;
para mi, la enfermedad de este 'paclente empez6 realmente hace
cuatro anos, y par tanto, seria muy lenta al principia y acelerada
al final en su evolucion. En segundo lugar, caractericemos la he-
patomegalia, que era dolorosa y no muy grande; y final mente,
caractericemos la ascitis, que fue realmente tardia y no COlTes-
ponde a una hipertension portal Incompleta, puesto que no hubo
varices esofagicas, circulacion colateral can la tlpica cabeza de
medusa, ni hemorroides. l Que resulta, pues, de la caracterlzacion
de estos slntomas? Que las manifestaciones son un poco descon-
certantes porque no se acomodan completamente a ninguna de
las dos entidades que venimos considel'ando, cancer y cirrosis;
vemos que la evoluci6n, par lenta, hace pen sal' en clrrosls; que
la hepatomegalia, par dolorosa, hace pensar en cancer y par re-
ducida en cirrosis; que la ascitls, pOl' tardia e incompleta, hace
pen sal' en CanCel'y que la muerte 'en. crisis dolorosa tamblen hace
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pen sal' en cancer. l Cual debe ser entonces nuestra conducta diag-
nostica ? Es necesario buscar otra hipotesis que explique los he-
chos en conjunto; tal hipotesis debe !lenar la condicion de no vio-
lentar los hechos, sino respetarlos y no deformarlos ; tambien debe
corresponder a hechos de observacion corriente en la clinica para
no ser una opinion extravagante. Lasintomatologia sobre 1a cual
razonamos nos hizo pensar en que podria tratarse de un cancer 0

de una cirrosis; la hipotesis que surge en seguida de una manera
sspontanea es la de que el enfermo tuviera las dos cosas, es de-
cir, 1ade que en el curso evolutivo de una cirrosis se desarro1l6 un
cancer, 10 eual es de observacion muy corriente en la clinica.
Veamos si esta hipotesis puede explicar satisfactoriamente los
hechos. Rea1mente la evolucion fue lenta, y corresponderia a la
de una cirrosis que no alcanz6 a llegar al periodo ascitico, sino que
se quedo en el periodo preascitico, de sintomatologia banal; la ase-
veraci6n de agudizaci6n de los sin tom as esta perfectamente de
acuerdo con el desarrollo de un cancer; la hepatomegalia con do-
lor se explica por el cancer, y el tarnafio reducido porIa cirro-
sis, porque debernos tener en cuenta que las hepatomegalias pro-
ducidas POl' el cancer son extraordinariamente grandes; la asci-
tis fue tardfa e incompleta, porque asi son las ascitis que presen-
ta e1 cancer; la muerte esta tarnbien de acuerdo con el cancer,
puesto que fue la entidad que vino a actual' en ultimo terrnino.
Me parece que el diagnostico podria ser en este paciente el de
una cirrosis primitiva del higado sobre la cual se desarrollo
un cancel' tarnbien primitivo.

Profesor Alfonso Bonilla Naar : Quiero referirme muy bre-
vemente a este caso, en el cual tengo la impresion de que sl ha-
bia un proceso de cirrosis, como anotaba el profesor Zambrano
Medina; pero en mi opinion es mas presumible que esta se en-
contrara cornbinada, no con un cancer, sino con un absceso ami-
biano del hfgado, por el dato importantfsimo de la presencia en
las heces de amiba histolitica. Surge inmediatamente la pregun-
ta de por que este paciente no tuvo fiebre, calofrio ni toda aquella
gama de sintomas que clasicamente se Ie atribuyen al absceso
hepatico. No sucedio asf pOl'que seguramente sus defensas Ol'ga-
nicas estaban ya vencidas POl' Eillargo proceso de hiponutricion
secundario a la cirrosis; la el'itrosedimentacion acelerada, la neu-
tl'ofilia y el mismo estado del higado estan perfectamente de
acuerdo con esta hipotesis, altisonante en apariencia, pero logi-
ca. La falta de eosinofilia sf que me llama poderosamente la aten-
cion, y es uno de los indicios mas evidentes de la poca capacidad
de defensas del paciente y quiza tam bien del estado extraordi-
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nariamente avanzado de destruccion del tejido hepatico. No pue-
de menos de plantearse esta hipotesis diagriostica POl' los ante-
cedentes digestivos de larga duracion, porIa presencia de amiba
histolitica, porIa hepatomegalia lisa y dolorosa, con circulacion
colateral moderada, y especialmente porIa reaccion pleural de-
recha.

Doctor Enrique Florez: La impresion que tengo de este caso
es de que la enfermedad se inicio con una hepatitis anicterica, ci-
catrizada, con esclerosis, y que esta fue el punto de partida de la
eirrosis. En cuanto a la presencia de constipacion, de vomitos y
de dolores de tipo calambre, sugiero para explicarlos una porfi-
ria, puesto que actualmente sabemos que los trastornos de este
metabolism a explican los dolores abdominales de tipo difuso en
enferrnos mas 0 men os caquecticos. En cuanto Ia muerte, fue po-
sible que se presentara por una peritonitis, 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 cronica cornplicada con absceso
hepatico abierto a la cclda renal derecha.

A proposito de este caso, conviene rccordar que Ia poblaci6n
de los Estados Unidos con clima no tropical y con condiciones hi-
gienicas muy superiores a las nuestras, esta afectada en un 10%
de amibiasis cronica, y que en Ia amibiasis cronica, un 357c de
los casos tiene manifestaciones polimorfas y svolucion velada.

La historia de este paciente es bastante clara en cuanto a
Ia iniciaci6n de Ia enfermedad hace diez afios, POl' trastornos
digestivos de tipo periodico y recidivante, 10 cual es una de las
caracteristicas de 1a amibiasis. Dentro de este cuadra evoluti-
vo, la aparicion de dolor en el hipocondrio derecho irradiada al
epigastrio, acornpafiado de ascitis,. flatulencia, constipacion, de-
posiciones escasas y mucosas, y el hallazgo de quistes de amiba
histolitica en las materias fecales, son datos sumamente im-
partantes.

Llama igualmente la atenci6n Ia presencia de sig nos claros de
congestion y derrarne model' ado de la base pulmonar derecha, de
hepatornegalia dalorosa can higada blando y superficie lisa; y
finalmente, la presencia de franca polinucleosis con eritrosedi-
mentaci6n de 65 mm. a la hora, sin que e1 enferrno fuera anerni-
co. Esta es la sintomatologia clinica mas 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 y de 0101'fecal; que las
asas intestinales se encontraban dilatadas y que el higado, con
peso de 2.850 grs., tenia gran hipertrofia del lobule derecho ;
este lobule se hallaba intimamente adherido a la celda renal y
aparecia casi total mente destruido por un absceso unico abier-
to a ella por un orificio de 12 x 9 cms. En dicha celda se encon-
traron 900 c.c. de Iiquido purulento, mal ligado y de aspecto se-
meja nte at del absceso hepatico, EI rifion derecho se encontru
casi complete.mente destruido por el mismo proceso; fue irnposi-
ble determinar su peso, y media 11 x 6 x 3 cms. (fotografias nu-
meres 1 y 2).

En general, los cortes microscopicos de higado mostraron
. esclerosis de la capsula, acompafiada de infiltracion rnuy mode-
rada por Ieucocitos mononucleares en los espacios porto-biliares
y degeneracion grasosa muy moderada de Ia celula hepatica. En
las preparaciones hechas con material tornado del absceso, se
oncontro necrosis con formacion de pus, y dentro de esta, l1U-

rnercsas f'ormas de amiba histolitica (rnicrofotografias numeros
3, 4 y 5). EI absceso estaba limitado pOI' tejido de esclerosis com-
pacta con degeneracion hialina, escasos elementos celulares y
reaccion inflamatoria.

En el rifion se encontra ron focos extensos de necrosis con
f'ormacion de pus y algunas amibas histoliticas (microfotogra-
fias mimeros 6, 7 y 8).

EI proceso de amibiasis habia tenido su punto de iniciacion
en el intestino gl'ueso, donde, a mas de la reaccion peritoneal de
la serosa, 5e encontraron ulceraciones pequefias de la mucosa, de
0,3 mill. de diametro; estas ulceraciones, al exam en microsco-
pica, correspondieron a les10ne8 amibia113s con zonas de necrosis
y colecciones purulentas que penetraban la capa muscular d~ 1a
mucosa, comprometian parte de Ia region submucosa y contenian
numerosas formas de amiba histolitica (micl'ofotografias nu-
meros 9, 10 y 11).·

EI absceso hepatica habia pl'oducido plelll'esia del'echa con
den'ame liquido de 150 cc. y adherencias fibrosas al diafrag-
rna; el pulmon derecho, que peso 350 grs., tenia congestion de
la base, disminucion de la crepitacion y pequeiios focos difusos
peribronquiales de color rojo gris'\ceo de aspecto bronconeumo-
nico. Al exarnen microscopico se encontro pleuresia basal derecha
y un proceso broncOneul11onico, moderadarnente activo (microfo-
tog,raflas numeros 12 y 13).
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rOTOGllAl'IA KlJIJEJlO 1

La. fotogra.Ha muosu-a parte del lobule dcrecho del hlgado des-
truiclo per cl absceso nrnibiano : ~1 la izquierda so \"0 pai-tc (10]

!'irlon derccho.

FOTOGl~A1"IA NUMEHO 2

Al::! izquierdn, .y Oil uu pruner plano, so puedc \'01'
parte del riii61l dorecho Call aspecto de orosiou Oll 01

eitio de eontacto "COil 01 abscoso hcpatico.



r~--···_-------'---~------,,

MICROFOTOGRAFIA NC!rrIERO S

Ln nncrofotograflu, tomnda a pequeno aumento, uiuestrn tedl-
do nocroscdo del nbscesc cou algunas unubas (parte superior
iaquierda ) y tejido hcpnticc con tejido conjuntivo csclerosado,
que forman una especte de c.ipaulu a l abscesc (parte inferior

dereeha ) .

l\lICHOFOTOGR;\PIA NUMEllO 4

Aspecto de la WIW pCl'ifcrica del obsccso
doude predomma In esclcros!s.
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l\IlCHOFOTOGHAFIA N UMEHO 5

A mediano aument o, deb lie del proceso de necrosis en Ins
peredcs del nbseeso hcpat.ico ; ell In parte central de J01 micro-

rctografin pueden verse numerosus auubas.

rena 1, en cl que
jido de necrosis
ercio media iz-



.MICROFOTOGHAE'IA NUMERO i

L<I ruicrof'otograffu mucstm, cu dern.lle, 1:1 nmlba
de lu microfotogrnf!c anterior' nuuiero 6.

.'

MICllOFO'l'OGllAFIA NUiliERO 8

A mculnTlO uumcnto, aspccto del nbeccso
en cl riii6n.



lIIICROFOTOGRAFIA NUMERO 9

...J

A pequcno aumento, vista general de una ulceration en c.l
iutostmo grucsc, Oil In cuul so pucde vcr In penetrec icn de Ia

i:lCCI"!. per debn.io de la mucosa .

.\Jll'HO:FOTOGH:\I:'JA .NUi\:IEHO 10

Ell ):1, nucrof'otograUu sc \'C parte de ln mucosa del colon
iu.tiltrn.dn pot elementos inttamatortos (n·:qlllcrdn), tejido de

necrosis (dctcchn ) )' do." rnnibns (parte central derecha ).



�I
I

l\JI.CnOPOTOG:HAl'IA .KU)[EHO 11

Ell r-l centro, trcs :lIuibns rodcndus per elementos
iuflnutn torios, ocupnudo In ]Il?; de 1I1l cnnilnr.

MICROFOTOGRAFIA NUMERO Ie

La uucrorotcgrafln muoatm nl proecso de plcurosla basal
derechn con paquiplcuritis y utelcctnaia del parenquhnn

pulmonar vccinc.
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MICROFOTOGR.AFIA NUMERO 13

Focos difusos broueoneumonicos vlstoa con pequefio aumeuto.
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CASO NUMERO DIEZ

111.D. T., 26 afios. Ciudad de origen y procedencia : Sasaima.
Nota cIinica: La enferma ingresa al servicio de Clinica Qui-

rurgica el 22 de enero de 1951, en crisis dolorosa diagnosticada
en la Consulta Externa como colecistitis aguda.

Antecedentes familiares: Sin importancia.
Antecedentes personales: Enfermedades de la infancia; me-

narquia a los 14 afios con cicios de 28 x 3; tuvo un ernbarazo con
parte a terrnino sin complicaciones hace dos aiios; ha gozado
de buena salud y solo recuerda haber padecido, seis afios atras,
reumatismo poliarticular agudo que mejoro con el tratamiento
medico.

Enfermedad actual: Se inicio desde hace unos cuatro afios
porIa aparicion de fenomenos dispepticos, dolor en el hipocon-
drio derecho, de moderada intensidad; seis meses mas tarde, el
higado aumento rapidarnente de tamafio y se hizo doloroso. Apa-
recieron palpitaciones precordiales, disnea de esfuerzo, y poco
despues disnea de decubito, POl' esta epoca consulta a un medi-
co que Ie diagnostico una endocarditis' descompensada, con so-
plo sistolico 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 afio present6 sindrome
disenteriforme seguido de dolores en el hipocondrio derecho y en
el epigastric, que rnejoraron en corto tiempo con tratamiento me-
dico. Un mes antes de su ingreso al hospital reaparecio la sin-
tomatologia anotada inicialrnente, y esta vez se acompafi6 de
fiebre, cefalea moderada, pero permanente, yedema de los n\iem-
bros inferiores, de iniciaci6n maleolar con extension progresiva-
mente ascendente. POI' 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 circulatorto : A la percusion se aprecia aumento
muy notorio del area cardiaca ; la punta es palpable en el 80 es-
pacio intercostal Izquierdo sobre la linea axilar anterior; los 80-

nidos cardiacos son rudos y se acompafian de un soplo sist61ico
de la punta y de la base del osternon que se propaga a la axila
ya los vases del cuello; el sistema venose esta ingurgitado, prin-
cipalmente en el cuello .Y en la region temporal. La frecuencia
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cardiaca es de 95 por minute, y la tension de 165 x 96. EI pulso
es duro, regular y con una frecuencia de 95 por minuto,

Aparato respiratorio: La frecuencia respiratoria es de 29
por minuto y se acompafia de disnea, que se intensifica con el
men or esfuerzo; a la percusion hay congestion de las bases, y
a la auscultacion, estertores humedos en esta zona y estertores
de gruesa burbuja en Ill.zona superior.

Aparato digestivo: EI abdomen es moderadamente globule-
so; higado percutible desde el 49 espacio intercostal derecho con
borde palpable 18 ems, por debajo del borde- costal; su ccnaisten-
cia es uniformemente dura y hay un pulso hepatico franco. Es
doloro so a la palpacion. EI bazo no es percutible ni palpable.

Aparato genito-urmario ; Genitales externos normal mente
desarrollados; perine blando y depresible; pared vaginal de as-
pecto normal; cuello duro, movil en todo sentido y en situacion
posterior; fond os de saco libres; utero globuloso, de tamaiio
normal. Hay oliguria desde quince dias antes del ingreso al hos-
pital.

Demas organ os y aparatos, normales.
Examenes de laboratorio: Hemograma (abril 10/51): eri-

trocitos, 4.000.000. Hemoglobina, 8070. Valor globular, 1. Leuco-
citos, 6.800. Polimorfonucleares neutrofilos, 75 %. Lnfocitos, 2370.
Eosincfilos, 2 %. Er itrosedimentacion: A la hora, 2 mm.; a la
media hora, 1 mm. Azohemia: 21 mlgrs, Glicemia: 93 mlgrs, 70.
Reaceion de Hijmans van del' Bergh: Directa positiva inmediata;
indirecta positiva : bilirrubinemia, 1.28 mlgrs, %. Examen de bi-
lis: (abril16/51): tuba 19: 50 mlgrs, 70 de bilirrubina; tubo 29:
36 mlgrs, 70 de bilirrubina ; leucocitos ++, masas de pigmentos
biliares, +++. Examen de bilis (mayo 10/51), tubo 19: 21.2
mlgrs, 70 de bilirrubina; tubo 29: 300 mlgrs. 70 de bilirrubina; tu-
bo 39: 150 mlgrs. % de bilirrubina, celulas bucales y esofagicas,
cristales de sulfato de magnesia, globules de grasa. Orina: al-
bumina, huellas; urobilinogeno, huellas; celulas de descamacion,
++; leucocitos, ++. Materias fecales: huevos de ascaris, +.

Evolucion y tratamiento: Por tratarse de una afecci6n car-
diaca, la enferma es trasladada al Servicio de Clinica Semiol6-
gica, el 18 de mayo de 1951, en donde Ie practican examen clinico
con los mismos resultados ya anotados. En este Servicio, la enfer-
rna recibe 50 centigramos diarios de polvo de hojas de digital y
glucosa hipertonica pOl' via endovenosa en cantidad de 50 c. c. dos
veces 301dia, y salicilato de sodio, a razon de 7 grills. cada 24 horas.
Con este trat<,miento descendio Ijgeramente la tension sistolica
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hasta la f ija de 145 mm., aumento la diuresis y disminuyo nota-
blemente la hepatomegalia. Se continuo el tratamiento a base de
colagogos, perc 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
gastrica, aumenta la hepatomegalia, el higado se hace doloroso y
se encuentra sansacion pulsatil de este organo, 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 hernaticos y mezclados con se-
rofibrina; el estado general de la enferma es malo; hay dolor muy
marcado del hernitorax 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 y un pulse de 150. EI dia
31 de mayo se observa cianosis intensa, esputos hemoptoicos y
fenomenos de tromboflebitis en el braze izquierdo; sus sintomas
no se modifican hasta el 8 de agosto, en que aparecen signos
claros de derrarne pleural derccho. EI dia 13, la auscultacion
pone de presente abolicion completa de las vibraciones vocales en
la base del pulrnon derecho y suplencia respiratoria en el pulmon
izquierdo; hay cianosis muy marcada, disnea con ligero tiraje,
taquicardia de 120 por minute, perc la temperatura es de 37.2°.
EI 20 de julio, la temperatura ha subido a 38°, aparece edema de
la cara, torax y miembros inferiores, temblor facial de angus-
tia, y la enferma se queja de cefalea intensa; el 28, la abreugra-
fia muestra disminucion muy marcada de la transparencia pul-
mortar de los dos tercios inferiores, a la derecha : derrame pleural
y congestion de la base izquierda; se administra strofosid endo-
venoso, y el estado circulatorio mejora notablemente. EI 11 de
septiembre hay anasarca, decaimiento general, cianosis intensa
y gran disnea y taquicardia de 120 por minuto; el 13 se practica
paracentesis COil la extraccion de 1.000 c. c. de liquido de color
amarillo cetrino. La enferma entra en estado agonico y muere
a las 11.30 p. m. del dia 24 de septiembre.
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DISCUS/ON CLiNICA

Doctor Alfonso Diaz: Ante todo, deseo recalcar que la en-
ferma tenia un doble soplo en el foco mitral, y quiero hacer en-
fasis sobre el pulso hepatico, que llamaba la atenci6n en una for-
ma demasiado manifiesta, pues era tan violento que estrujaba a
la enferma cuando queria dormir. Anoto tam bien crisis de des-
cargas de acido urico apreciables macrosc6picamente en los IH-
timos dias. En cuanto al soplo, 10 encontramos clinicamente tal
como esta descrito en la historia, pero no pudimos determinar
si se trataba de una lesi6n tricuspidiana 0 era la propagaci6n de
un soplo mitral. La impresi6n general que nos dio la paciente
era la de que a partir de una endocarditis reumaticn hubiera he-
cho una enfermedad mitral, con posible localizaci6n tam bien tri-
cuspidiana, aunque esta localizaci6n sea bastante ram. Sin em-
bargo, porIa existencia de un pulso hepatico demasiado aparen-
te y muy intenso que suponia 16gicamente un componente de in-
suficiencia, de la valvula tricuspide, nuestro diagn6stico inicial
fue el de enfermedad mit.ral raumatica con compromiso tricuspi-
diano. En atenci6n a la probable etiologia reumatica, se inici6 el
tratamiento con salicilato y digital; las condiciones de la enfer-
ma varia ron muy poco, especialmente en cuanto a la hepatomega-
lia, que no sufri6 ninguna modificaci6n, razon par 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 reducci6n del tarnafio hubiera sido rapida. El comportamiento
de la tensi6n art.erial no pes6 mucho en el diagn6stico, puesto que
en una enferma can una insuf'iciencia cardiaca congestiva, son
much os los factores que obran sobre ella. EI hecho mismo de la
taquicardia aumenta la presi6n diast6lica por el acortamiento de
la diastole, la retenci6n de CO" la disminuci6n del oxigeno y otros
factores, son capaces por si solos de ejercer acci6n sobre el seno
carotid eo y por mecanismo indirecto obrar sobre los vasos, modi-
ficando la tension arterial. Tarnbien la congestion y los edemas, el
aumento de la presi6n venosa y la estasis sanguinea repercuten
sobre el liquido cefalo-raquideo aumentando su presion, con pro-
ducci6n de fen6menos de irritaci6n vago-simpatica, que influ-
yen tambien sobre la tensi6n arterial. De tal manera que desde
el punta de vista cardiaco, consideramos a la enferma como una
mit.ral con posible componente organico 0 funcional de insuf'i-
ciencia t.ricuspidea. Dentro de este diagnostico, la complicaci6n
final de la enferma la interpretamos como infartos pulmonares
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de repetici6n, porque la enferma comenz6 a hacer expectoraci6n
hernoptoica sin haber hecho escalofrio ni fiebre; present6 dis-
nea, dolor de costado y toda esa gama de sintomas que se pueden
atribuir perfecta mente a fen6menos de inf'arto. Pocos dias des-
pues se hizo presente el derrame de la base derecha, que fue
interpretado, 0 bien como una manif'estacion de la insuficiencia
cardiaca, 0 bien COD10 una reaccion cortical en el pulmon afecta-
do por el infarto. Es l6gico que todo el cuadro de insuficiencia
cardiaca tiene que repercutir sobre la nutrici6n y la oxigenacion
hepatica, determinando necrosis celular, que se aeompafia siem-
pre de proliferaci6n del tejido conjuntivo, que lleva en cierta for-
ma a una cirrosis, de la Hamada cardiaca : esta seria la expli-
caci6n de la falta de reducci6n del tamafio del higado cuando
la enferma mejor6 en su sintomatologia circulatoria. Tambien es-
tos fen6menos de distension hepatica pueden explicar la sinto-
matologia dolorosa, que fue atribuida inicialmente a fen6menos
de colecistitis, por 10 cual fue hospitalizada en un servicio qui-
rurgico ; sin embargo, el hecho de haberse encontrado hilis B en
el sondeo duodenal y la concentraci6n 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 radiograf'ia. En cuanto a la sin tom atologi a urinaria
que present6 desde dias antes de su hospitalizaci6n, des de lue-
go que es la propia de una insuficiencia cardiaca congestiva y s610
nos indica un rifion de estasis. Los sintomas digestivos tienen
explicaci6n en el componente congestivo, y seguramente son de-
bidos en gran parte a edema de las mucosas, consecutive a la esta-
sis circulatoria, que da de inmediato sensaci6n de plenitud y en
general fen6menos dispepticos. Hay otro punto que quiero acla-
rar, yes e1 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 esta presupo-
ne una actividad reumatica en el mesenquima 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 cr6nica, evidentemente los reumati-
cos son los que presentan mas frecuentemente cirrosis 0 lesio-
nes histopatol6gicas periarteriales que sugieren un componente
inflamatorio; de tal manera que en la actualidad se tiende a
aceptar que la aparici6n de cirrosis cardiaca como complicaci6n
p6stuma de estasis circulatorio presupone una actividad reum<:l-
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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 1a administracion de soluciones hipertonicas : sin em-
bargo, en los period os finales, como present6 evidentemente una
acentuaci6n de los edemas en 1a cara, edema que se inicio en la
region parotidea, pens amos en que se tratara simplemente de la
cornplicacion de una parotiditis infecciosa; posterior mente, cua n-
do nos dimos cuenta de que el edema invadia tarnbien a los miem-
bros superiores y que no existia una relacion entre el edema de
los miernbros infcriores y el de los superiores, pensamos que hu-
biera un obstaculo 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 detenninando este sindrome, sino que sen-
cillamente fuera la vena obstruida 10 que explica tambisn la au-
sencia del reflejo hepato-yugular de esta enferma. Creo yo que la
enferma tenia una endocarditis benigna de origen reumatico y de
evoluci6n cronica, y que al entrar al servicio se encontraba ya
en el periodo de cirrosis; tarnbien es probable que la ultima hos-
pitalizacion fuera un verdadero repunte agudo de la endocardi-
tis. En estas condiciones el endocardia inflamado favoreceria la
trombosis mural, mecanisme este que nos pod ria 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-
cion organica 0 funcional mas 0 menos seria de la valvula tri-
cuspide y del ventriculo derecho, y una scrie de infartos multi-
ples principal mente en el lobule inferior derecho, acompafiados
de derrame pleural. Tambien debe encontrarse un higado grande
acompafiado de degeneraci6n g1'3S0Sa y esclerosis, derrarne en
la cavidad peritoneal y en el rinon, lesiones propias de la estasis
cr6nica; en la vena cava superior 0 en la auricula derecha puede
hallarse un proceso de trombosis correspondiente a la patogenia
de los edemas en escla vina. En relaci6n con e] anal isis de la si-
lueta cardiaca, olvidaba anotar que es un cOl'Hz6nque impresiona
siempre como grande y sugestivo de una enfel'medad mitral,
puesto que existe una forma triangular y un agl'andamiento del
ventl'iculo izquierdo; en el derecho tambien hay aumento de los
diametros e hipel'tension del pequello circulo; esta silueta es real-
mente mlly sugestiva de una lesion mitral. En cuanto al tl'ata-
mien to, ]a enferma fue digitalizada con 50 centigl'amos de pol-
vos de hoja de digital, perc desde un comienzo la enferma mos-
tro una intolerancia mal'cada, pm' 10 cllal reemplazamos 13 digi-
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tal porIa convaiaria maialis, Con esto, hubo una mejorfa notable
que atribuimos mas que todo a la suspension de la digital. Pocos
dias despues empleamos el strofosid con buen resultado, tal como
ssta relatado en la historia.

Profesor Hernando Ordonez: 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 10 que nos acaba de relatar el doctor Diaz, puesto que
yo creo que no existe ningun inconveniente en la adrninistracion
de digital y estrofanto. En estudios que hicimos aqui, sobre 94 ca-
sos, aplicamas sistcmaticamcnte digital sin alcanzar una satu-
racion completa, y en seguida dimos estrofanto. En un caso co-
mo el de esta enferma en que demostraba una gran intolerancia
porIa digital, la indicacion del estrofanto es absoluta, maxima
que no habia sintomas de saturacion, Clasica y teor icarnente hay
una contraindicacion completa, a pesar de que los autores nunca
indican la dosis de digital ni el tiempo de dig italizacion, 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 corazon no se encuentre
saturado porIa digital y que tenga alguns posibilidad de reac-
cionar, puesto que en las miocardiosis avanzadas 0 cuando' el co-
razon esta agonico es iruitil darla. Pero can un corazon euya lesion
es valvular clescompensada y que todavia tiene reserva funcional,
se puede dar estrofanto a pesar de que se haya dig italizado an-
tes. Esta es la diferencia entre la escuela americana y la euro-
peal que no usa estrofanto sino para casas de crnergencia, y eso
can mucha prudencia. En carnbio, algunos autores alema nes, pe-
1'0 en especial los americanos, administran durante meses y aun
durante afios estrofanto, con magnificos resultados.

Prof'esor 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 epigastria; la
fiebl,e, los fenomenos dispepticos que hicieron pensar en una co-
lecishtis aguda, Veamos ahora que razones hay para considera,'
que en esta enferma, fuera de sus trastornos vasculares ya alla--
lizados, pudiera coexistir un fenomeno vesicular de cualquier
naturaleza. Es cierto que mediante un mecanismo de insuficien-
cia cardiaca congestiva, se pudiera explicar la hepatomegalia de
la enferma, perc vemos en los datos de historia, que a pesar del
tratamiento la hepatomegalia no se redujo en ningim momento,
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10 que sugiere la hipotesis de que el organo se encontrara hiper-
trofiado como una consecuencia de lesi6n vesicular, es decir, que
existiera realmente una cirrosis biliar, la cual no perrnitia la re-
duccion de la hepatomegalia. E1 hecho radiologico de una exclu-
sion vesicular, con una buena tecnica en el sentido de precaucio-
nes, de dosis suficientes y no vomitada y de otros factores que
pudieran influir sobre la absorci6n de colorante, hace pensar en
la existencia de una lesion hepato-celular, a causa de la cual la
expulsion del colorante se hace a traves del polo renal y no del
polo biliar, mecanismo ests que hace que la vesicula no se loca-
lice aunque no este 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 Ia falta
de visualizacion de la vesicula se deba a una lesion vesi-
cular de tipo de colecistitis, bien sea ca!culosa 0 no. Sin em-
barge, dentro de este razonamiento no nos explicariamos cla-
ramente como no existe bilis B en los drenajes duodenales que Ie
fueron practicados; es que a uno no se Ie olvida que frecuente-
mente Ia vesicula excluida da una compensacion coledociana, pues-
to que e1 coledoco se dilata y log ra una funcion mas 0 menos se-
mejante a la de la vesicula. En estos casos la bilis B no es de ori-
gen vesicular sino de origen canalicular. POl' eso sigo creyendo
que esta enferma sf 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 lesi6n de un organo veci-
no y no de una inflamaci6n 0 una tromboflebitis de la misma ve-
na. Es posible que el pericardio tenga alguna participacion en es-
te mecanismo de cornpresion a causa de su reumatismo per un
mecanisme de pericarditis adhesiva, Tarnbien podria tratarse de
un tumor antiguo 0 de una masa ganglionar que la estuviel'a com-
pl'imiendo.

Doctor Alfonso Di2Z: Nosotros no pensamos en que esta en-
ferma tuviel'a una participacion pericarclica, pOl'que no encoJ1.·
tram os sig-nos fisicos que asi 10 indicaran, y en cambio 8i habi2
sintomatologia de lesion mitral doble posiblemente consecutiva
a una endocarditis reumatica. POl' otra parte, cuando el pericar-
dio esta afectado cronicamente, se produce el sfndrome descrito
POI' Pick-Goodman, que es el de la pericarditis constl'ictiva que
invade el mediastino y compromete las venas cavas, In vena cava
inferior desde luego en mucho menol' grado; no existia com pro-
miso de 1a circulacion cava inferior manifestado pOl' otros feno-
menos. Fuera de eso, los enfermos que tienen pericarditis obs-



314 Revista de Ia Facultad de Medicina

tructiva presentan ingurgitacion venosa yugular hepatica, pe-
1'0 sin pulso global, un corazon pequefio y rigido bastante facil
de apreciar en el estudio radiologico, y que falta en esta enferma
POl' completo. Tarnbien debemos recordar que el edema en escla-
vina s610 apareci6 en esta enferma hacia el final de su evoluci6n
en forma aguda, 10 que tampoco estaria de acuerdo con una pe-
ricarditis constrictiva,

Doctor Angel Alberto Romero T.: Los fen6menos que presen-
to la paciente quiza fueron una parte del episodio de insuficiencia
cardiaca con congestion hepatica y disteusi6n de la capsula de
Glisson. Esta paciente se ha venido diagnosticando como una an-
tigua reumatica con endocarditis cronica, e insuficiencia cardia-
ca total .\' con repercusi6u especialmente sobre la glandula hepa-
tica. Se anota el pulso hepatico y se habla de una cirrosis hepa-
tica. No coordino bien como puede pulsar un organa cirr6tico, y
mas bien pienso que fuera una transmisi6n del movimiento car-
diaeo a esta viscera, puesto que el corazon se encontraba enorme-
mente hipertrofiado. Hay un dato sumamente importante y es
el de la ictericia, que efectivamente podia explicarse por todas las
hip6tesis que se han sugerido, tales como la de infarto pulmonar,
la de endocarditis, la de congesti6n 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 evoluci6n mas 0 menos cr6nica, y sin embargo,
no hay datos de sedimentaci6n 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 localizaci6n hepatica, que nos explicaria la hepatomegalia.
Existian en esta paciente antecedentes disenteriformes, y no po-
demos tam poco pasar por alto la sombra radiologica, que si es
cierto pudiera corresponder a higado, tarnbien 10 es que el ra-
diologo llam6 la atenci6n en que esta sornbra se continuaba ha-
cia la izquierda rechazando bastante el est6mago.

Profesor Hernando Ordoriez: Sobre la posibilidad de una pe-
ricarditis faltan datos, especialmente el de un electrocardiogra-
rna, que hubiera sido importantisimo. Todos sabemos que un elec-
trocardiograma tornado en las tres posiciones de decubito lateral
derecho e izquierdo y dorsal, hace posible este diagn6stico de
una manera facil, puesto que se encuentra una fijeza caracte-
ristica de dichos electrocardiogramas. Tarnbien hace falta un es-
tudio radiol6gico de la regi6n cardiaca, y es por 10 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 inici6 toda su sintomatologia por una asistolia hepatica; en
muchas ocasiones he side llarnado a examinar enfermos que han
iniciado dolor epigastrico que general mente se relaciona con
una gastritis y que en realidad despues del exam en se encuentra
que se trata de una insuficiencia cardiaca comun y corr'iente. Son
sumamente frecuentes las insuficiencias cardiacas que se inician
exclusivamente con sintomatologia hepatica, sin que hayan dado
edemas, taquicardia y otros sintomas. Claro que si estas insufi-
ciencias cardiacas se hacen cronicas POl' un mecanismo de ano-
xia, aparece la Hamada cirrosis cardiaca, y entonces la hepato-
magalia no puede reducirse completamente aunque se tenga exi-
to con el tratamiento digitalico,

Profesor Alfonso Uribe Uribe: Es frecuente diagnosticar co-
mo un higado congestivo una hepatitis 0 como una colecistitis.
Este error 10 hemos cometido todos los que hem os 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 congesti6n
pas iva hepatica. Sin embargo, es tan serio el error, que se han
operado enfermos para una colecistectomia 0 un drenaje del co-
ledoco, 0 para el drenaje de un absceso hepatico, y con sorpre-
sa lie ha encontrado que s610 se trata de una congestion pas iva
hepatica. Esta es his tori a antigua, e historia modern a, porque
todos los dias se comete tal error; 10que es lamentable es que el
diagnostico no se haga precozmente, y en este caso la enferma
estuvo POl'espacio de tres rneses en un servicio quirurgico, y solo
al cabo de este tiempo se envi6 a un servicio de clinica medica
para tratarle insuficiencia cardiaca e insuficiencia hepatica. Na-
turalmente tambien se puede plantear la hip6tesis de colecistitis
aguda, y las razones que da el Profesor Bonilla Naar valen. Pero
yo pienso que a esta enferma se le hicieron dos intubaciones
duodenales que dieron 50 mlgrs, de bilirrubina para el tubo nurne-
1'0 1, el cual es de suponer que contenia bilis A, y 36 mlgrs. el
tubo mrmero 2, que corresponde posiblemente a bilis del coledo-
co, que en realidad se trataba no de bilis B, sino de bilis C, por
10 cual, este primer dato estaria de acuerdo con el radiografico
de exclusion vesicular. Sin embargo, si existiera una exclusion
vesicular no se hubiera encontraclo en la segunda intubacion
que el primer tubo contiene 21 mlgrs, de bilirrubina y en el se-
gundo la concentraci6n llega a 300 mlgrs.; creo mas bien que 10
que pas6 con el primer examen fue que la bilis se encontraba bas-
tante mezclada con el j ugo duodenal, y pienso que es mas valedera
la raz6n del doctor Diaz de que la no aparici6n de la vesicula en la
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radiografia se dcbio a la imposibilidad de la glandula hepatica
congestionada para eliminar la bromosulftaleina. Esto nos indi-
ca que la colecistografia asta conti-aindicada en enfermos con in-
suficiencia cardiaca congestiva 0 con congestion hepatica de cual-
quier naturaleza. Los ictericos 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 ref'ir-io el doc-
tor Diaz es el de la intolerancia que presento la enferma para la
digital y la morfina, 10 cual hace pensar si .no existiria en ella
una vagotomia de cualquier origen. En tales casas, uno debe em-
plear la atropina sirnultaneamente con la digital, yespecialmente
cuando 5e administra polvo de hojas, que es muy rico en saponi-
na, capaz POl' si sola de producir f'enomenos de gastritis y aler-
gia toxica. Es necesario recordar que los enfermos que presen-
tan vomito con el polvo de hojas de digital continuaran con el
siempre que se suministre la droga, y que por 10 tanto debe pa-
sarse a la digoxin a 0 a algun otro digitalico.

En cuanto al diag nostico etiologico de este caso, tengo que
pensar que la enferma hizo una endocarditis roumatica de loca-
lizaci6n mitral, con crisis de insuficiencia sucedidas mucho tiem-
po antes de su ingreso al hospital, y que por 10 tanto, cuan-
do se hospitalize debia tener logicamente una cirrosis cardiaca.
Me da Ja irnpresicn de que la hospitalizacion se debio a una agu-
dizacion de su afeccion cardiaca, que algunos han atribuido a un
ataque reurnatico sobreagregado, Sin embargo, hay razones muy
serias en contra de la sobreinfecci6n reumatismal; la que anota
el doctor Romero, por ejernplo, de que falta la aceleracion de la
eritrosedtmcntacion. Muchos enfermos con una vieja endocardi-
tis reurnatica agudizan su sintomatologia, su endocarditis, pOl'
una infeccion sobreagregada de estreptococo; yo pensaria !'nU-
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 can embolos lanzados hacia el
higado y del ventriculo derecho lanzados hacia el pulmon; y no
me sorprenderia que existieran uno 0 varios abscesos hepaticos
de este origen y numerosos infartos del pulmon. Tambien es
muy probable que a la larga, esta enferma hubiera hecho Una
obstruccion de vena cava, obstruccion que nO necesita ser orga-
nica sino que puede presentarse pOl' presion del corazon sobre
el pediculo vascular de la cava superior; ocasionando asi el
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edema en esclavina. POl' otra parte, es necesario considerar que
la posici6n de estos enfermos que permanecen acostados casi to-
do el tiempo y que pOl' fen6menos declives comienzan a hacer
edemas en las zonas superiores, es decir, en la region toracica
y en la cara.

RESUMEN DE AUTOPSIA

Doctor Javier Isaza Gonzalez: 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-
pensaci6n la present6 POI' aquel entonces; la segunda, dos afios
despues : que final mente, hizo una drarnatica durante la cual fue
hospitalizada.

En esta ultima ocasi6n aparecieron fiebre y fen6menos do-
lorosos que simularon una colecistitis, fen6menos explicables por
una complicaci6n bastante frecuente, cual es la de los infartos
pulmonares.

En la autopsia se encontr6 un corazon con 480 gram os de
peso, en el cual el pericardio visceral de la auricula derecha de
la vecindad de los gran des vasos dejaba vel' despulimiento y
numerosas concreciones serofibrinosas. El 6rgano estaba en dias-
tole y el miocardio tenia consistencia blanda, arquitectura poco
aparente y aspecto degenerativo; el endocardio, la valvula mi-
tral dejaba vel' esclerosis y un verdadero anillo fibroso a causa
de la soldadura de las valvas y del acortamiento de las cuerdas
tendinosas (fotografia numero 1), 10 que habia producido una
estrechez, con un orificio rigido de 6,2 ems, de perimetro. Exis-
tia, adernas, una dilataci6n tricuspidiana, pues esta valvula te-
nia un perimetro de 12 ems, Histo16gicamente se encontr6 reac-
ci6n inflamatoria del pericardio, del miocardio y del endocardio,
esclerosis generalizada, infiltraci6n grasosa, edema, dilataci6n de
los vasos sanguineos, especialmente venosos, e infiltraci6n leu-
cocitaria mononuclear, es decir, el cuadro sugestivo de una en-
domiopericarditis cr6nica, posiblemente de origen reurnatico, pe-
1'0 sin formaci6n de n6dulos de Aschoff. (Microfotografias nume-
ros 2, 3, 4 y 5).

El peso de los pulmones fue de 560 grms, el derecho y 450
grrns. el izquierdo, y dejaban vel' cisuritis y sinfisis pleural, con
un hidrot6rax 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 impresi6n de ser antiguo por su
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color gris amarillento, Y otros de color rojo vinoso que parecian
ser recientes, (Fotograf'ia numero 6).

-Histologicamente se encontr6 inflamacion cr6nica de la pleu-
ra, esclerosis intersticial, zonas de enfisema y un proceso de obs-
truccion 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 pes6 1.470 grrns. y tenia aspecto de nuez mosca-
da; en el estudio histologico llam6 la atenci6n la presencia de
abundantes zonas de hemorragia en las regiones peri-centrales
acompafiadas de necrosis de la celula hepatica y un proceso in-
flamatorio, 'partido de los espacios portobiliares, caracterizado
por esclerosis e inf'iltracion leucocitaria mononuclear. (Microfo-
tografia numero 10).

Los rifiones pesaron 135 grms, el derecho y 110 el izquierdo,
,,; ~'. ,. I .' .

y tenian ,el aspecto de nefritis cr6nica, que fue confirm ado en
~lostudio histologico. (Microfotografia mimero 11).

, "Se 'encontr6, adernas, estasis venosa generalizada en todas
1M xisceras, que, produjo hemorragia en ovarios, bazo y en algu-
nas zonas del tubo digestivo .
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•• J ' I FO'l'OGRAl!'IA NUMER.O' 1
.. ',
J"jl ..fot'Ogra,fI<1, tomnda deade In, auricula isqulerda, muesbru In.
lesi61l iultrul en lu cuu.l 01 orificio ba quodado reducido a unn

simple bendjduru.



MICROFOTOGRAFIA NUMERO 2

Renceieu inflamatoria del uiiocardlo COIl edema y tocos de
intlltracion grnsosa.

MICRm'01'OGRA]<'IA NUMERO 3

Eatn microfotogrnfiu utuestra 1[1,gra,ll congestion de los \'tH:OS
\'CllOSOS del uilocardlo, eselerosls yedema geuora.tlsados.



MICROFOTOGRAFIA NUMERO 4

Zonu subendocardica del ventriculo derecho, afectada per
procesos nvaneados de degeneracicu.

"'r='"~"Vh'--~C-~,,,-.-----------" ------,
i

MICROFOTOGRAFIA NUMEJlO 5

La microfotcgrnfta mucstru ell cl centro U.l.1 foco de degeue-
racion bin.linu. del miocardia que corrcspoudc a till pcqucfio

iufu.rto cicutrizudo.



FOTOGHAPIA NUMm~O 6

Potogrufia que mucstra till infnrto pulmoua.r nutiguo (mnrcudo
con una flcchn.) Y dos iufurtos recientes ell Ins .lrcas vCChJ:.hL

r
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~HCHOl"O'l'OG.HAPIA NU1\.lJ!:HO 7

Corte pructicndo Oil lu. i101l;\, corrospoudicnte ::11iuf'nrto uutiguo
que i'usrra 1:'1, fotogmf'tn nntcrtor, quo permito ver no-rosis Oil

vta de ol'g:llliz:l('j6n coujuutivn {izquicrdn.).
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MICROPOTOGRAPIA NUMERO 8

Otro uspccto del infnrto antiguo, redondo por tejido pulmonar
enfisema.toso.

MICIlOFOTOGRAFIA NUi\1ERO 9

La preparacion, practicada 80bl'O uno do los infurtoa recientes,
mucstra tree vnsoa aanguiueos obatrutdos per trombc y pn.reu-

qulmn pulmonnr afcetadc per cl infurto.



MICROFOTOGRAFIA NUMERO 10

Corte de lugudo que muestra hcmorregia cnpiler (derccba) y
dogcuerucicu nnoxica de ln celuln hepatica (izquierda.), CO use-

cutivcs de congestldn pnsiva :r eetasis circulatcrio.

MICR.OFOTOGHAFIA NUMlJ1l0 11

Aepccto prescntudo per los riiiones; uotese lu grail abundancin
de ciliudros bia.lluos }' In. ccngeetlcu de los capiln.res snugui-
ucoe, hullasgns freeucntos on ln insuriciencia ca rdiucu terminal.


