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SESIONES DE LA CLINICA DEL PROF. C. JIMENEZ DIAZ 

Cátedra de Patología Médica . Clínica del Hosp1t<tl ProvinCial. Madrid . P rof. C. JIMENEZ DIAZ 

SESIONES DE LOS SABADOS. - ANATOMO-CLINICAS 

Sábado. 23 de abril de 1955. 

CIRROSIS HEP A TICA 

Doctor RODA.- A. S. V., de cincuenta y tres años de 
edad, viudo, de profesión pastelero, ingresó en nuestro 
Servicio, Sala de Hombres del Hospital de San Carlos, 
el 26 de febrero último. Era natural de Madrid. y re­
sidenciado aquí. 

En su anarnnesis, destacan los hechos siguientes: él 
había sido de siempre estreñido; pero desde hace dos 
años, venía padeciendo de diarreas frecuentes, con cua­
tro o cinco deposiciones por día, diurnas y nocturnas, 
no copiosas, y en ocasiones. negras y adherentes, coin­
cidiendo esto con la torna de digestónico, si bien, en 
ocasiones, ha echado sangre roja, rodeando la deposi­
ción, cosa que él atribuye a hemorroides. 

Desde tres o cuatro meses viene notando edemas de 
las extremidades inferiores, que llegan en el curso del 
día hasta rebasar las rodillas, sin que, sobre todo últi­
mamente, le desaparezcan con los decúbitos nocturnos 
prolongados. Posteriormente, desde hace más de mes 
y medio, se le ha empezado a hinchar el vientre, sin 
que esto se haya acompañado de ninguna otra molestia 
local, cosa que desde entonces ha progresado. No sabe 
a qué achacarlo. Siente pesantez gástrica postpradial, 
que se alivia al eructar y con el reposo. En su comien­
zo cree haber tenido febrícula vespertina. Por lo demás, 
el ha adelgazado bastante, no sabe cuánto. Ultimamen­
te siente picores generalizados por todo el cuerpo y tie­
ne hipoorexia. Desde hace veinte días se ha notado un 
bulto en la región inguinal derecha, que le aumenta y 
duele al toser y con el movimiento. 

Entre sus antecedentes personales, son de señalat' el 
que ha sido, de siempre, bebedor de, aproximadamente, 
un litro de vino diario, y que ha tenido a los dieciséis 
años dos pulmonías, que le duraron unos ocho días. 

Su padre murió de uremia. Cuatro hermanos sanos, y 
su madre, muerta, reumática. 

Al explorarle se halla marcadamente desnutl'ido, con 
desaparición del panículo adiposo y reducción de las ma­
sas musculares. Facies de color moreno-pajizo, con mu­
cosas regularmente coloreadas y telangiectasias en me­
jillas y dorso de nariz. Subictericia conjuntiva!. Forma­
ción angiomatosa del tamaño de un guisante en el arco 
superciliar derecho. Lengua seca. Faringe enrojecida. 
Amígdalas hipertróficas crípticas. No se palpan adeno­
patías en el cuello ni existen saltos vasculares. Si in­
gurgitación venosa y latido visible arterial en ambos 
lados del cuello. 

Disminución de función en ambas bases pulmona­
res y soplo suave, sistólico, que no se propaga en punta 
de corazón. Tensión arterial máxima, 13,5, y mínima, 11. 
El vientre es muy prominente, con ascitis a gran ten­
sión y oleadas ascítica positiva. Se inicia una circula­
ción colateral tipo porto-cava inferior. En el lado dere­
cho existe una hernia inguinal. La cuantía de la ascitis, 
a tensión, como se ha dicho, impide la palpación adecua­
da del vientre. Se observan edemas de gran intensidad 
en ambos miembros inferiores y en escroto. Después 
de una paracentesis de 7,5 litros se precisa la existen­
cia de un hígado, seguramente retraído, ya que se palpa, 
y un bazo que rebasa en poco el reborde costal, no duro. 

La radioscopia de esófago es normal, y el estómago, 
en anzuelo, es de situación alta, con buen tono, y moti-

lldad y ･ｶｾｾｵ｡｣Ｑ￳ｮ＠ activa. Los pliegues, poco VISlbl 
por la ascitiS, y las curvaduras, netas. Antro y ｰｕｯｾ＠
normales. El vulvo duodenal es normal, asl como el ar 
duodenal. En radiografía no S(' observan datos distint: 
n. los señalados. 

En sangre, había una anem1a ligera, normocrónica. 
<.;On 4.000.000 de hematíes, 80 por 100 de hemoglobina 
1 por 100 de valor globular 1 5000 hematíes, 61 segmd. 
tados y 5 cayados; en total, 66 por 10 neutrófilos; 1 ｾｾＮﾷ＠

nóftlo, 25 leucocitos y 7 monocitos. El tiempo de Qulck 
t'educido a 69 por 100. Las pruebas de función hepáb· 
ca, notoriamente deficitarias, fueron: Hanger ＨｴＫｾＬＮ ｊ＠

ｴｾＮｲ｡｣ｬ｡ｧ｡ｮＬ＠ 10,9 unidadt'S, y Kunkel, 33.6 unidades La 
colinesterasa. de 139 mm. cúbicos de CO_ 100 mm. cd­
bicos de suero. La orina. de 1.011 densidad, era de rt­
acelón ácida, 0,6 gr. por 1.000 ele albúmina. r en et 

sedimento era resaltable la existencia de alguna célula 
de pelvis renal; hematuria microscópica mínima y cflin. 
druría muy ligem. La colemía directa, 1,3 mgr por 100 
la. indirecta, 1,4 m gr. por 100; la total , 2,7 mgr. por 100 
y el cociente, 48.1 por 100. El estudio del liquido arl 
tico, que era de color dorado-amarillento. opalino, dab 
una reacción de Ri\'alta positiva. cll'b1l. Las prote'.w 
totales fueron 8,70 gr. por 1 000. y en su Cltolo¡;ia U· 
bia 74 por 100 linfocitos, 20 por 100 células endW :l· 
les y 6 por 100 polinucleares neutrófilos, con escasos ｨｾ＠
maties. Su siembra fué estéril. La urea en sangre, el! 
de marzo de 1955, era de 0,36 gr. por 1.000, y el es­
tudio iónico de la sangre, en el mismo día, daba: clo­
ruros, expresado en cloruro sódico, 585 mgr. por 100 
cloro, 355 mgr. por 100 = 100 miliequivalentes. Sodio 
352,5 m gr. por 100 = 153 miliequivalentes. Potasio, 21! 
miligramos por 100 = 5,5 miliequivalentes. El espectrc 
electroforético, realizado en sangre y líquido ascíticos.· 
multáneamente, dió para la primera, de proteínas to­
tales, 5.814 gr. por l OO; albúmina, 1.397 gr. por 100. 
o sea, 24,1 por 100. Alfa globulina, 0,455 gr. por 100. ｾ＠
sea, 7,8 por 100; beta globulina, 1,689 gr. por 100, o sea 
29,0 por lOO; gamma globulina, 2,273 gr. por 100, o sea 
ＳＹＬｾＮ＠ El cociente ｡ｬ｢￺ｾｩｮ｡＠ globulinas, ｩｾ｡ｬ＠ a ＰＬＳｾ＠ ｾ＠
decir, se observa la ex1stencia de una cifra norm . 
proteínas totales, con marcada hipoalbunemia Y sena: 
lada hiperglobulinemia, sobre todo ･ｳｰ･｣Ｎｩ｡ｬｭ･ｮｾｾ＠ a Ｚｾ＠
pensas de la gamma globulina. En el liqUidO asc1llco. ti 

proteínas totales fueron de 1,921 gr. por 100, b ｾｷＺ＠
mismo, la fracción albúmina, de 0,914 por 10 ' 1fi, 
valía al 47,6 por 100; la alfa g lobulina, de 0,296 po: . 
equival!a a 15,4 por lOO ; la beta globulina, de 0,3Z ｾ＠
mos por 100, equivalia a 17,0 por 100, y la ｧ｡ｭｾｾﾷ＠ ｾ＠
bulina, de 0,387 gr. por 100, equivalía a 20,0 por ､ｾﾷ＠
cociente a lbúmina globulinas es igual a 0,91. ｅｾ･＠ tip! 
en el liquido ascítico las proteínas totales so;.accior.e; 
bajo, cual corresponde a un trasudado, Y las 

1 
dame:::t 

albúmina, globulinas, no están entre si marcaa giobu· 
alteradas, y aun cuando predomina la ｧ｡ ｾ ｾ＠ con 1.1; 

lina, no existe un marcado desnivel en relaCl n 

otras fracciones. DIIZ ｾ＠
El enfermo fué presentado al Prof. ｊｄＱｾｎｅｚ＠ ￳ｬｩｾｯＮ＠ q. 

una cirrosis de L aennec, con antecedente ｾｬ｣ｯｨ＠
5 

dura'' 
previamente habla tenido un periodo de ､ｬｾｲ･ｾ･ｰ ｡ｴｃｉＮ＠
te algún tiempo en fase de descornpensacl n scitis ｹｾ＠
lular, ya que los edemas precedieron a la a ental• e\' 

paciente presentaba un estado estuporoso rnistía a P" 
gran apatía e indiferencia por todo, que pefs insliturl 
sar del tratamiento que rápidamente se ｵｾｳ＠ illtra't 
En efecto, se le trata con extractos hepá 
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1 
pone dieta de protección hepática. Se inyec­

nosos; se e·ntravenosa gota a gota y se le ponen diu­
ta ｾｊｕ｣ｯｳ｡＠ ｲｾｵｲｩ｡ｬ･ｳＮ＠ Con nada de esto se obtienen ba­
rét¡cos ｭｾ＠ arios positivos; la ascitis se reproduce rá­
lances utn y sólo reacciona discretamente del estado 
pidamrn ･ｾ＠ ia infusión intravenosa de glucosa. Las mu­
menta .co en muy secas y la anorexia es intensa. Siete 
cosasds¡gu¡és el 25 de marzo último, los síntomas de 
d·as espt , 1 t fe iónica en que el enfermo se encnentra se 
｣ ｡ｴ￡ｾｾｾｳ｡､ｯ＠ aún más, y el Prof. JIMf:NEZ DlAZ destaca 
han bable papel fundamental que en ello tenga el fra­
c! prode la función renal. Sugiere para esto que se le 
｣｡ｾｩｮｩｳｴｲ･ｮ＠ 200 gr. de riñón fresco, en papilla, ｴｾ､ｯｳ＠
ad dlas El paciente, que no se recupera nada práctiCa­
los te ·presenta desde el día 26 un aumento marcado 
Ｚ･ｾｵ＠ ｾｳｴ｡､ｯ＠ ･ｳｾｵｰｯｲｯｳｯ＠ mental, ｬｬ･ｾ｡ｮ､ｯＬ＠ incluso, a per­
d el conocimiento en el transcurso de la noche. En 

f
er to el 27 por la mañana se halla en estado comatoso, 

e ec , . 'ó 'dó . t 
0 

fetor hepático intenso, resp1rac1 n ac1 s1ca y ras-
ｾＰ＠ nos respiratorios con ruidos de olla en el pecho. Hay 
･ｾｾ･ｲｴｯｲ･ｳ＠ húmedos difusos de grandes burbujas y los 
tonos cardíacos, flojos, demuestran tendencia al galope 
en punta con caída Lensional muy marcada, frialdad de 
piel con sequedad de la misma, etc. Las pupilas reac­
｣ｩｯｾ｡ｮ＠ muy perezosamente y el reflejo cornea! es posi­
tivo. Hay una taquicardia de 130 pulsaciones. El pa­
ciente no ha orinado desde hace más de treinta y seis 
horas, a pesar de su continuo tratamiento con suero 
glucosado intravenoso gota a gota, añadido de eufilina, 
nicosmón, convetil, inhalación de carcojen, etc. A las 
cinco de la tarde. el enfermo había mejorado algo, sobre 
todo en su estado respiratorio (le hablan desaparecido 
los estertores), pero continuaba inconsciente, en idéntica 
situación a la de la mañana. El suero glucosado se ha 
alternado con el salino isotónico, y en esta situación de 
coma, con trastornos respiratorios (respiración de Kuss­
maul ) y estado de colapso periférico falleció a las cinco 
de la madrugada. 

Se practicó la necropsia. cuyos resultados fueron los 
siguientes: 

Cerebro: los vasos de la pi a aparecen muy inyecta­
dos en sangre, siendo, como lo demás, el órgano de as­
pecto normal. Al abrir el tórax los pulmones se colap­
san, a pesar de existir adherencias pleurales en ambos 
vértices. Los pulmones aparecen moderadamente antra­
cóticos, con el parénquima de color rojo oscuro. Al cor­
te, Y por presión, deja fluir de ambos pulmones abun­
dante liquido rojo espumoso. De los bronquios salen, a 
su vez,. pequeños tapones mucosos. Ganglios de la bi­
furcación y paratraqueales antracóticos y relativamen­
te blandos. 

Corazón: 370 gr. Ligeramente aumentado de tamaño, 
con h.ipertrofia del ventrículo izquierdo. Auricula dere­
cha dilatada. Válvula mitra!, en su borde libre, presenta 
ｾｮ＠ .c?rdón fibroso y duro, pero deja pasar el dedo con 
acihdad. En la aorta hay numerosas placas de adhe­

':oma en cayado y entrada de las coronarias. Abiertas 
estas, no se comprueba ninguna placa en su trayecto. 
Aorta abdominal, placas de ateroma. 

t 
E? ｾＱ＠ esófago existen numerosas varicosidades en su 

erc10 mferior. 

｣ｯｾｬ＠ estón_:¡ago tiene una mucosa rojiza, mamelonada, 
ne 

1 
ｰ･ｱｵｾｮ｡ｳ＠ placas blanquecinas. La cavidad perito­

tr a contiene unos 7 litros de liquido amarillo claro 
ｴ｡ｾＢＺｋｾｲ･ｾｴ･Ｎ＠ El hígad?, ｾ･＠ ｾＮＶＰＰ＠ gr. de peso, tiene un 

gr ligeramente d1smmmdo · superficie rugosa de 
ｾｾ＠ 1 1 

al cort ｾｳ＿ｲＬ＠ Y color amarillento. Presenta resistencia 
SO d r• eJando una SUperficie de sección de grano grue­
ｲｩｴｬ･ｮｾ＠ 08 cuales muchos de ellos son francamente ama­
｢ｩｬｩ｡ｲ･ｾｳｰ＠ Y rodeados por trabéculas conjuntivas. Vias 
rna. La ｣ｾｲｾ･｡｢ｬ･ｳＮ＠ El bazo aparece adherido al diafrag­
aurnentad P ula, gruesa Y rugosa, de 380 gr. de peso y 
cía blandaa ｾｮＮ＠ su tamaño. El color vinoso, la consisten-

Los ·- ' eJa barro en el cuchillo por raspado. 

ｳｵｰ･ｲｦｩｾｾｾＷＺｳ＠ se decapsulan con facilidad, dejando una 
te, la medul a con numerosas venas estrelladas. Al cor­
tical. En laar ｳｾ＠ halla en proporción normal con la cor­
rnucosa 

1 
VeJig:-.. hay una intensa congestión de la 

ｲｮ･ｲｯｳ｡ｾ＠ ｾ＠ e. ｰｬｾｸｯ＠ venoso vesical y rectal presenta nu-
ar1co51dades. El diagnóstico anatómico se re-

sume: Edema pulmonar, bronquitis, endocarditis resi­
dual mit.t·al, varices esofágicas y rectales, ascitis, gas­
tritris, cirrosis hepática y esplenitis. 

El estudio histopatológico de los órganos más impor­
tantes, hecho con el Dr. MOHALES PLEGVEZUELO, mues­
tra ｾｮ＠ síntesis lo siguiente: El higado, en visión pano­
rámiCa, presenta múltiples formaciones granulosas fi­
nas, que aparecen aisladas o disociadas por densas ban­
das fibrosas, que las rodean en su totalidad. La cápsula 
de :ste órgano se halla firmemente engrosada. Con pe­
quenos aumentos, ya se precisa que, prácticamente, to­
dos _los lobulillos son de regeneración. Muchos son pe­
quenas y elementales ; otros son un poco mayores, y 
los menos, de tamaño aproximadamente normal. En to­
dos ellos falta el vaso central, o vénula,. centro-lobulillar. 
En bastantes de ellos, las células se hallan bastante bien 
conservadas, pero en muchos hay degeneración grasa, 
incluso de gotas gruesas. Es frecuente ver dilatación si­
nusoidal, y en éstos, las células (Kuppfer) aparecen, en 
ocasiones, bien visibles e incluso aumentadas. El tejido 
conjuntivo está muy aumentado. La fibrosis de los es­
pacios porta es muy intensa, y rodea y separa en gruesas 
bandas casi siempre los lobulillos de regeneración. En 
los espacios porta, muy agrandados, hay muchos pseudo­
tubos, y también sueltas, o en pequeños grupos, células 
lobulillares, bien conservadas casi siempre. Uno se pre­
gunta si se trata propiamente de células de la periferia 
de los lobulillos, disociadas y perdidas en el magma fi­
broso, o si representan formas muy elementales de los 
lobulillos de regeneración en su fase inicial. Entre las 
formaciones fibrosas hay bastantes elementos celulares 
conjuntivos: fibroblastos, etc., y elementos de infiltra­
ción inflamatoria, redondos y pequeños, tipo linfocíticos, 
que, en ocasiones, forman concentraciones más densas, 
que pueden rodear los lobulillos, si bien aqui no se ven 
esas otras formaciones de tipo pseudo-linfomatoso que 
hemos visto en otros casos. En algunas zonas, y más 
marcadamente en la cápsula, si bien en pocas, junto a 
vasos de pared bien diferenciada, arteriolas y vénulas, 
vemos formaciones dilatadas sin pared ostensible, que 
tienen aspecto angiomatoide. Estos campos son los me­
nos. En los más predomina la fibrosis sin estas forma­
ciones. 

El bazo se halla globalmente congestivo. Está enri­
quecida la pulpa roja y con abundancia de células blan­
cas. Las trabéculas están engrosadas. Los senos se ha­
llan, en general, dilatados, y pueden verse algunas cé­
lulas desprendidas en su interior. Se observan abundan­
tes células de estirpe reticular o conjuntiva. Folículos 
en regular cantidad, no son grandes, en general. Los 
vasos centrales de los mismos suelen presentar pared 
engrosada y hay congestión, casi siempre perifolicular, 
y, a veces, hemorragias. También hay aumento de san­
gre intrafolicular entre sus elementos. 

Riñón: En la cortical hay bastante sangre. Los glo­
mérulos presentan, en general, buen aspecto; pero en 
bastantes de ellos existen polibulaciones y poca sangre 
en su interior. En pocos se ve exudado en la cápsula. 
En varios existe engrosamiento, con obliteración de la 
cápsula e incluso degeneración hialina total del mismo 
Refuerzo del mesangio alrededor de los vasos, que que­
dan muv marcados, recordando al Kimmelstiel Wilson y 
a los "h-ilos de alambre" del lupus eritematodeo. Los tu­
bos tienen engrosada la membrana propia, lo que se de­
muestra con las técnicas de PAS, MALLORY y D. I. No hay 
elementos inflamatorios, ni solos ni agrupados. valo­
rables. 

Pulmón: Sin alteraciones de relieve. 

Suprarrenal: La estructura general está bien conser­
vada. La cápsula, engrosada, y de ella emergen tractus 
fibrosos reforzados por entre las formaciones fascicula­
res de la corteza. Estas células presentan, en general. 
aumento muy marcado de los lipoides, y en bastantes 
de ellas el protoplasma presenta una marcada basofi­
lia. Las células de la capa reticular tienen mucho re­
lieve y están bien conservadas. El aspecto de la medular 
es normal. 

Consideraciones: Clínicamente se enjuició el caso des­
de su primera observación como una cirrosis hepática. 
tipo Laennec, hidropigena en fase de marcada descom-
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pensación hepatoce!ular y . de ･ｴｩｯｬｯｧｩｾ＠ alcohólica. La 
evolución propiamente climca de la mtsma fué breve: 
unos meses. El cuadro diarreico que vino observándose 
dos años antes de la evolución cirrótica cabe sea inter­
pretado como un trastorno más, dentro de la evolución 
de la cirrosis misma, y también como un factor ente­
ritico importante, en la génesis del proceso cirrótico, 
ya que cabe ambas posibilidades. Esto no es fácil poder 
afirmarlo con seguridad. Por la existencia de circula­
ción colateral, hemorroides, varices, podemos afirmar 
la existencia de un estado de hipertensión porta, con 
datos clínicos. Como quiera que la ascitis se precedió 
de edemas, y este cuadro evolucionó en poco tiempo 
con otros signos clínicos de manifiesta significación de­
ficitaria hepatocelular, no podemos atribuir aquí con­
cretamente un papel importante a la hipertensión por­
ta en el determinismo de esta ascitis; tan sólo, a lo más, 
esto supondría un factor favorable a la realización de 
este fenómeno. En este caso, como en otros, han tenido 
un papel muy destacado dos órdenes de perturbaciones: 
la que se refiere al "fracaso diurético" espontáneo y a 
la ineficacia de los diuréticos mercuriales, en estrecha 
relación con el profundo trastorno hidro-iónico que el 
enfermo presentaba y, a su vez, el estado de apatla psi­
quica profunda, casi onírico a veces, que el paciente 
tenia. El tra.stomo hidro-iónico que acontece en estos 
enfermos se refiere, evidentemente, al fracaso en la dis­
tribución del agua, tanto en la sangre como en los plas­
mas tisulares y en las células y al equilibrio iónico de 
los mismos, tan ligado a aquélla, como a su regulación 
por el riñón. Es indudable que, mientras el agua se acu­
mula en ciertas cavidades o espacios de los tejidos, fal­
ta en otros, sometidos a gran desecación. En este caso, 
aunque no siempre en otros similares, se ha dado la cir­
cunstancia de un "trastorno humoral profundo", refe­
rido a la existencia de una marcada inversión del co­
ciente albúmina-globulinas, con el predominio neto de 
la gamma globulina. Esto puede haber constituido aquí 
un factor a estimar en la génesis de la ascitis y de los 
edemas. Es curioso, sin embargo, que en el líquido as­
citico de traxudado, las globulinas superan tan sólo en 
un poco a las albúminas y que el cociente es muy pró­
ximo a la unidad. En tanto, y creemos que esto es im­
portante, que la potasemia es normal en un momento 
de fracaso a la acción de los diuréticos, la sodemia, por 
el contrario, es baja. 

Es sorprendente la rapidez con que, dentro de una 
evolución clínica corta del proceso cirrótico, en este 
caso se ha evolucionado al fracaso hepatocelular, que 
terminó en coma letal. El aspecto de las lesiones, por la 
histopatología, se inclina más en apoyo del predominio 
de los fenómenos de déficit hepatocelular, por la frecuen­
te e intensa degeneración grasa que la afecta, que a 
aquellos otros factores que apoyarían más los trastor­
nos que van ligados al hecho de la hipertensión porta, 
aun sin negar la existencia de varios de éstos. Nos re­
ferimos con esto a que, en este caso, como en otros, coin­
ciden aquellas circunstancias lesionales: gran regene­
ración neolobulillar, con ausencia del sistema de des­
agüe intralobulillar que representan las vénulas intra­
lobulillares en el sistema de la suprahepática, unido a la 
profunda ruptura del patrón estructural del higado y la 
presencia de esas formaciones angiomatoides, aunque 
atenuada, a las que JrMf::!-.'EZ DIAZ, unido a los datos ex­
puestos, da especial importancia en la patogénesis de 
la hipertensión porta intrahepática. 

En los comentarios al caso intervienen el Prof. GrL­
SANZ, el Dr. MERCHANTE y el Prof. JI!\1f:NEZ DlAZ. 

Se resumen aspectos interesantes del caso, como son: 
la lesión anatomopatológica del rifión, distinta a la de 
otras cirrosis; la poiquilohidria, o falta de capacidad de 
regulación hidroiónica del enfermo, que lo hacía sen­
sible a las punciones evacuadoras, deshidratándolo, y a 
la administración de sueros, ciudadosa, que le provocó 
un edema agudo de pulmón. Por último, el aspecto pro­
teico peculiar, distinto al que se ve en otros tipos de ci­
rrosis, más próximo al de enfermedades renales. 

Le. hipótesis patocrónica que se hizo es la siguiente: 
cirrosis hepática- alteración del espectro proteico 
ésta reproduce lesiones difusas en otros órganos, como 

las de las enfermedades del colágeno, y están a[ 
las suprarrenales, la válvula mitral, con ･ｮ､ｯ｣｡ｲｾ｣ｴ｡､｡Ｎ＼Ａ＠
los riñones, cuyo fracaso funcional tiene que ver OSis, i 
labilidad hidroiónica demostrada, etc. con la 

ｒｉｾｏｎ＠ HIPOGENETICO ESCLEROSIS REN 

PIELONEFRITICA AL 

Dr. ｍｲｾ￳ＭＮＮＺＮ＠ F. A. R., mujer de treinta y cuatro añ 
casada, natural de Málaga. Ingresa en el Hospital ･ｬｾｾ＠
de marzo último contando que en el mes de mayo rt \ 
pasado año se sintió repentinamente enferma con ce/ 
Jeas ｦｲｾｮｴ｡ｬ･ｳ Ｌ＠ epistaxis y pérdida_ de vista. Le ｴｯｭ｡ｲｾｾ＠
la tens1ón. que era de 25 de máxima, y a continuación 
empezaron a salirle cardenales por todo el cuerpo- te­
nía mucha sed y orinaba con frecuencia y de color claro 

En agosto último se agudizaron sus cefaleas, acom. 
pañadas de vómitos frecuentes, y tuvo unos ataque5 
con pérdida de la conciencia, contracciones clónicas 
mandíbula encajada, espumas por la boca con desvia­
ción de la misma, y sucediéndose estos ataques unos a 
otros estuvo quince horas sin conocimiento. Continuó 
con las cefaleas y las epistaxis, se le hincharon los pár. 
pados y los tobillos y hace quince días, al repetlrsele k• 
ataques, decidió ingresar en el Hospital. 

A 11 teculeu tes pcrso11ulcs - Ha o ido decir que los cua­
tro primeros años de su vicia estuvo enferma. Hasta k· 
nueve años de edad se orinó en la cama. Ha tenido Sl· 

rampión y tos ferina. Menarquia a los doce años. con 
períodos normales y amenorreas desde hace un año 
Cuenta que ele niña. a partir de los diez años de edad. 
al llegar el verano le salía todos los años en una zona 
limitada de la cara externa ele! muslo Izquierdo uno; 
elementos papulosos, duros, dt' tamaño de garbanzc• 
muy dolorosos, que en el espacio de un mes van ｡ｵｭ･ｾﾷ＠
tando de tamai10 hasta confluir en un tumor como w:a 
naranja, primero de color rOJizo v luego morado. que 
poco a poco disminuye de tnmnr1o h'lsta desapart··e: por 
completo. Toda esta evoluc1ón llene lugar en tres ｭ･ｳ･ｾ＠

Antecedentes familiares.- Madre tuberculosa muer· 
ta. Padre muerto en accidente. Hermanos y marido 
sanos. 

Exploroción.- Mujer delgada de color pálido pajizo 
de la piel, palidez intensa de mucosas. Abundante eqm· 
mosis repartidas por todo el cuerpo, principalmente en 
las extremidades inferiores. Pulmón con estertores finos 
diseminados, más abundantes en las bases. Corazón con 
taquicardia de 108 y soplo en la punta de carácter fun· 

cional. No se palpa hígado ni bazo, ni tampoco _los n· 
ñones. No hay edemas en ninguna región. Tensión ar· 

terial, 21/12,5. . 
Los a n á 1 i s i s practicados acusan una anemia de 

2.400.000. Velocidad de sedimentación, 100. ｌ･ｵ｣ｯ｣ｩｴｾｾ＠
10.200, con neutrofilia de 85, de ellos 4 cayados .. Ing

25 sa con una uremia de 4 4 que logramos descendei a · · 
Los cloruros son de 540 mgr. por lOO; el sodio, 342_J: 
100, y el potasio, 25,4 m gr. por 100. El ･ｬｾ｣ｴｲｾ｣｡ｩ＠

0 1
. 

grama acusa una sohrecarga del ventriculo tzqmerd '· 
en el fondo de ojo se ve una palidez muy acentuada con 

t apilar con papilas edematosas borrosas y edema yux ap lar 
hemorragias múltiples y en llama. Estrella macu 

H 'tal se le 
Durante los diez días que está en el ｯｾｰｩ＠ mio-

practica un tratamiento con suero, papavenna ｾ＠ ¡tos 
combin, y aunque la cifra de urea baja algo, Jos v ｾ･ｲｴ･＠
se hacen persistentes y la enferma fallece con un 
fetor urémico. ¡w

0
ne; 

At¿topsia.- Al abrir la cavidad torácica los pu ob­
no se colapsan en la medida de la ｣ｯｲｲｾ･ｮｴ･＠ Yd::echo 
servan adherencias pleurales en el hemttórax tensas 
correspondiente al lóbulo medio, siendo m ￡ｾ＠

1 
･ｾｯｲｲ･ｳﾷ＠

en el l ado izquierdo, en la zona posterolateta • onser· 
pondiente a la cisura interlobal. Los pu!mon;s ｾｳｴ￡＠ hJ· 
van la huella del dedo al apretarlos. El coraz ｾ＠ nqueci· 
pertrófico, el bazo es pequeño con manchas 

1 
aco ¡,os 

nas del tamafio de una cabeza de alfiler b an 
0

'0 su· 
riñones son muy pequefios, siendo su ｰ･ｲｩｭ･ｴｾｾ｣ｵｬｴ｡､ Ｎ＠
perior al huevo de gallina; se decapsulan ｣ｯｾ＠ una gra· 
y la superficie, de color blanquecino, ｭｵ･ｳｴｴｾ＠ to de UJ\ 

nnlación fina con algún quiste pequeño rep e 
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. SJ' a1 corte se observa una difuminación 
l[quidO urdmola ｾ･ｰ｡ｲ｡｣ｩ￳ｮ＠ entre la médula y la cortical, 
bsoluta e . 

a ya irreconocibles. 
que .son 

6 
t'co mmtómico. Hipertrofia cardíaca, enflse­

D109'ct' 
8 

'a pulmonar pleuresía y pericarditis fibrino-
Y e em • . 

ma ·. ertrofia folicular del bazo. Esclerosis renal. 
!\a, ｨｾｮ＠ pequeño, escleroso, con casi todos los ｧｬｯｭｾﾭ

Rz . tilizados unos porque ya no son más que CI­

ｲｵｬｯｾ＠ m u otros ｰｾｲｱｵ･＠ tienen espesamiento de la hoja 
catrtces, · t· d · . tal de la cápsula de Bowmann, exis ten o pnmero 
parte uias con el glomérulo y más tarde total oblitera­
smeqd la amiloide, que hace que los vasos dejen pasar 
czón e re con dificultad. Los tubos tienen distinta apa­
la sanag influyendo en ella la dirección con que se hizo 
nencz , ti · · t 
1 

·te Los hay en grupos, con ptca tmagen es ru-
e COl · ' t · ·¡ J · moide; otros, muy dilatados, se . aptzan por ce u as ct-
lindricas altas, con imagen de ｾＱｰ･ｲｴｲｯｦｩ｡＠ ｣ｾｭｾ･ｮｳ｡､ｯﾭ
ra; algunos, también ｡ｾ｣ＡＱｯｳＬ＠ t1enen sus epitelios muy 

lanados. En algunos sttiOS se ven fenómenos de rege­
ｾｾｲ｡｣ｩ￳ｮ＠ que pueden llegar hasta el macizamiento de 
la luz. Las lesiones de los vasos ｦｵｮ､｡ｾ･ｮｴ｡ｬｭ･ｮｴ･＠ ｣ｯｾﾭ
sisten en fibrosis muy notable de la int1ma. La esclerosts 
en todo el órgano es notabilísima, sobre todo en bandas 
radiadas, como es Jo habitual. El componente inflama­
torio crónico es muy acusado, más en unos sitios que 
en otros. En la pelvis no existe: inflamación. Se trata 
de lesiones finales de esclerosis renal. 

En Jos comentarios al caso intervienen los doctores 
RODA, BARREDA y MERCI!ANTI·; y los Profs. LOPEZ GARCfA 
y ｊｭｴｾＧ｜ｅｚ＠ DIAZ, planteándose las dificultades en inter­
pretar el caso como un riñón hipogenético simple o como 
un riñón retraído escleroso. Se dice que habitualmente 

la diferenciación puede hacerse con la ptelografía as­
cendente, y también hay caracteres de diferenciación 
histológicos. A este respecto, el Prof. JrMf:NEZ DIAZ hizo 
los siguientes comentarios: "El Dr. MORALES ha recal­
｣ｾ､ｯ＠ el aspecto de esos glomérulos, con hialinosis, me­
dta luna conjuntiva o epitelial, anillo fibroso, y en el 
centro, el acúmulo celular que ustedes han visto. MAc 
MANNl'S ya ha señalado las medias lunas epiteliales, 
q.ue aun desaparecido el glomérulo vascular, siguen pro­
liferando. En este caso se podría decir que el mesangio 
ha quedado vivo, e incluso hiperactivo, recordando lo 
que vieron MARCIIAND y HERTZOG en las experiencias de 
ligadura de los vasos renales. En Jo que se refiere a si 
se puede distinguir el riñón hipogenético del retraído, 
diré que aunque no siempre sea fácil hacerlo, se puede 
lograr, y que este caso que nos ocupa era de Jos hipo­
genéticos. Datos histológicos para ello: no hay barre­
ras inflamatorias porque casi no existe médula, y el 
mérito de FAHR ha sido demostrar que el estado es­
trumoso es anterior a la barrera y se puede presentar 
sin ella. Por eso se dice que no hay una diferencia 
radical entre el riñón micropoliquistico, el rifión hipo­
genético y el estado estrumoso. En nuestro caso, ade­
más, se veía que los tubos que abocan a las papilas no 
llevan un curso radiado, sino inclinado, no por la orien­
tación al hacer los cortes, sino por compresión dentro 
de la cápsula, y ello es congruente con el aspecto ma­
croscópico de las piezas. Las lesiones vasculares son 
secundarias, pero no a la alteración de la presión ar­
terial, ya que aquí no ha existido un mecanismo Gold­
blatt, sino más bien como una reproducción de las ex­
perienc ias de RAl'T8liiBERG de ligadura de uréteres." 

INFORMACION 

MINISTERIO DE LA GOBERNACION 

Decreto de 24 de febrero de 1956 por el que se fijan 
las cuotas para el pago por los agüistas y baftidas de 
los honorarzos de Médicos Directores de Balneario.s de 
aguas minEro-medicinales. (Boletfn Oficial drl E8tado 
de 6 de marzo de 1956.) 

ADMINISTRACION 

JUSTICIA 

CENTRAL 

Dh·ección Ge•neral d<. Justicia. 

ｾｾｵｮ｣ｩ｡ｮ､ｯ＠ a concurso entre aspirantes al Cuerpo 
ｾｾｴｯｮ｡ｬ＠ de Médicos Forenses las Forensias de Jos Juz­
fied os de Instrucción de Cervera de Pisuerga, Mondo-

zo d
o Y

1
Taialla. (Bolr·ffn Oficial del Estado de 5 de mar­

e 956.) 

｣Ｚｵｮ｣ｩ｡ｾ｣ｴｯ＠ a concurso la provisión de Forensías va­
Cinó ｾ＠ ･ｾ＠ os Juzgados de Primera Instancia e Instruc­
znanzo e arballo, Colmenar (Málaga), Cuevas del Al­
ｮ￼ｲｮ･ｲｾ｡Ｖ＠ ｾｵ･ｬｭ｡Ｌ＠ Peñafiel, Puerto de Arrecife, Sevilla 
fBo!etht Of' ｾｊｶ･ｲ､･＠ del Hierro, Vigo número 2 y Yeste. 

tcwl del Estado de 5 de marzo de 1956. ) 

PRESIDENCIA DEL GOBIERNO 

mrecl.'ió G 1
1
1 enrraz de Mctrr·uecos y Cololtias. 

AnuPciancto 
za de Méct' concurso-oposición para proveer una pla-
fArrica ｏ｣ｾｾｾ＠ Tocog:n..:cólogo en el T erritorio de Ifni 
lado de 9 ､ｾ｜ｾｮｴ｡ｬ＠ Espaf'lola l. (Boletbt Oficial del Es-

arzo de 1956.) 

EDUCACIOK NACIONAL 

Real Academia Nacional de Medicina ( Futtdacióll 
Conde de cartagena). 

Anunciando convocatoria para cubrir tres becas para 
estudio en el extranjero entre Doctores en Medicina. 
(Bolctht Oficial del Estado de 12 de marzo de 1956.) 

REAL ACADEMIA DE MEDICINA DE SEV1LLA 

Concto·so Científico 1956 

Para contribuir esta Real Corporación al fomento de 
las Ciencias Médicas, como marcan sus Estatutos en el 
apartado primero del artículo 4.•, y con arreglo al apar­
tado b) del articulo 5.•, esta Academia abre un Cor:cur­
so Científico en las siguientes condiciones: 

1.• Se concederá un premio cie 4.000 pesEtas (ofre­
cido por la Excelentisima Diputación Provinc¡al d' Se­
villa) y titulo de Académico Correspo:sal, al autor 
del mejor trabajo presentado sobre el tt'ma "Hidatido­
sis en la provincia de Sevilla". 

2.• Se concederá un premio de 3.000 pesetas (otor­
gado por la Real Academia} y título ｾ･＠ Académico Co­
rresponsal, al autor del mejor trabaJO presentado so­
bre el tema "Fisiopatología del tono muscular". 

El Jurado calificador estará constituido por la Junta 
de gobierno de la Academia. asesorada _ro.r ｡ｾｵ･ｬｬｯＧｬ＠
Académicos numrrarios que. por su cspl'ctahzactón. se 
considere de interés conocer su juicio, con arreglo a las 

siguientes bases: . . 
1.• Los aspirantes a los premtc.s drbrrán ｲｾｭ ｴ ｴ＠ r ｳｵｾ＠

trabajos por duplicado antes oel 15 de noVlembre dr 
ＱＹｾＶ Ｎ＠ en sobre cerrado y lacrado. rn cuya parte exte-
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