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(35 %) positive und 112 (65 %) negativ_o Ergeb-
nisse, d. h. keinen Ulcus. ‘Wenn man diesen ne-
gativen Untersuchungen innerhalb der Kaviti-
ten noch die 62 einfachen Untersuchungslaparo-
tomien hinzufiigt, die schon vor einigen .J.ahren
durchgefiihrt wurden, und Vergleiche mit d_en
2870 Resektionen mit positiven Befunden‘ im
stiick anstellt, so erhidlt man 6 % chirurgisch
nachgewiesene diagnostische Irrtiimer.

RESUME

L'auteur défend la thése de que la simple ins:
pection et palpation des régions yu:;!:apylnriquc
gastrique, pylorique et de la premiere portion
du duodéne, n'offrent pas une suffisante ga-
rantie pour nier, dans certains cas, l'existence
d'un uleus raisonablement soupconné. Et com-
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me il considére contre-indiquée la résection sans
un fait nettement positif, il réalise systémati-
quement l'antro-pyloro-bulbotomie exploratrice
(et rarement la gastrostomie indépendante) si
l'inspection externe et la soigneuse palpation
de l'estomac et du duodéne, ne permettent pas
de confirmer objectivement l'ulcus.

Il a réalisé 172 antro-pyloro-bulbotomies et
12 gastrostomies {(dont 6 combinées avec les
premiéres). Des antro - pyloro - bulbotomies 60
furent positives (36 %) et 112 négatives, sans
ulcus (65 %).

Si on ajoute a4 ces explorations intracavitai-
res négatives, 62 simples laparotomies explora-
trices, réalisées il y a déja plusieurs années, et
on les compare avec 2.870 résections avec fait
positif dans la piece, il résulte un 6 % d'erreurs
diagnostiques chirurgicalement démontres.
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EMBOLISMO PRIMARIO DEL
MENCR CON SINDROME DE
ROSITIS

CIRCULO
POLISE-

C. JImeEnez Diaz, P. pE LA BARREDA, R. CEBA-
LLOS y J. RAMIREZ-GUEDES.

Instituto de Imvestigaciones Clinicas y Médiens. Madrid.

Hemos tenido ocasién de hacer la siguiente ob-
Servacion, que reputamos extraordinaria bajo
varios aspectos.

Una mujer, J. M. F., de treinta y seis afios, de Cana-
rias, casada, ingresé en nuestro Servicio con una histo-
ria de hinchazén de vientre desde un ano antes, Habia
tenido cinco hijos y un aborto y su salud era perfecta,
SIn quejarse de nada ni haber tenido enfermedades an-
leriores, hasta que empez6 a notar que se le hinchaba el
Vientre de modo progresivo, disminuyendo con el repo-
50. Poco después presentd ruidos de tripas y periodos
alternos de diarreas amarillentas con otros de normali-
dad. Mds tarde, a la par que la hinchazén del vientre
?;LT;nlaba, aparecieron edemas de extremidades infe-
P disja’ unas décn_'r{as, al principio hasta 37,5, que en
t que precedieron a su ingreso llegaba por las

ardes a 39°,
néh::n?gntmmo? intensamente disneica, pélida y cia-
reﬂpﬂndi;:;li un cierto tinte terroso: nlgo‘nhnuhll:um.
phin. c'mrl 0 mal a‘las prgg‘unlas, El hem‘ttérax dere-
Ple{lresia una amplia matidez, correspondiente a una
algunos e:‘?“ tgl an derran'm. En el hemitorax izquierdo
Yuicardia cer ores y matidez tﬂ.mbién en la base. Ta-
sién que dlf?n lF’l'eBlones dev 11/7,5. Gran ascitis a ten-
poteo hi adcu ta la palpacién, pero se aprecia por cha-
inferio g8do aumentado. Edema en las extremidades
b:s € Iniciados en las manos. 8. N., nada anormal.
intensg i?:erl](;j] andlisis que apo_rtaha apareciz! an_emia
10.000-14.000 ¢ or de los 2.5 millones, leucocitosis de
dimentacign en?,:-‘ neutrofilia hasta 73. Velocidad de se-
e 50 y hasta 100 de indice. Orinas con-

densadas sin albumina ni otros elementos anormales.
Wassermann y similares, hemocultivos, aglutinaciones
pruebas de funcion hepitica, todo negativo.

Se hizo puncién pleural, extrayendo 300 e¢. c¢. de Ia
pleura derecha de un exudado con Rivalta muy positivo,
21 por 1.000 de proteinas totales y 93 por 100 de linfoci-
tos. Sin gérmenes. Los exdmenes ulteriores de sangre
dieron resultados similares: anemia, alrededor de 2-2,5
millones, leucocitosis moderada con neutrofilia y velo-
cidad de sedimentacién muy alta. El espectio electro-
forético demostré hipoalbuminemia con hipergamma-
globulinemia. Los lipidos totales eran de 840 mg. por
100; colesterina, 145 (ésteres, 80). La radiografia daba
gran derrame en el lado derecho; corazén desviado, pero
no claramente grande. El EKG, bajo voltaje, sin patron
pericardico.

En vista de todo este cuadro, eliminadas otras posibi-
lidades, hicimos el diagnoéstico de poliserositis tubercu-
losa, con exudados peritoneal y pleural, y posiblemente
pericardico. Sorprendian su obnubilacién, la intensidad
de la disnea, la cianosis y la anemia. La puncién eva-
cuadora de la pleura no mejord ni la cianosis ni la dis-
nea, contra lo que era de esperar; la respiracion con
oxigeno por catéter tampoco influyé esos signos. Esto
nos hizo aceptar una constriccion pericardica, aunque el
EKG no era tipico ¥ no habia estasis yugular. En cuan-
to a la anemia, motivé un mielograma por punciéon es-
ternal, en el cual se encontrdé con sorpresa una intensa
proliferacién reticular y roja; la hiperplasia reticular
era muy intensa, apareciendo al lado de formas micro
otras macrolinfoides con hiperbasofilia, grandes, a ve-
ces con dos niicleos. En cuanto a la de la serie roja, que
era difusa, se acentuaba en formaciones insulares; en el
ultimo andlisis de sangre periférica llegaron a aparecer
hasta 12 por 100 de formas nucleadas rojas. Lo cual
hizo pensar en una posible eritroblastosis del adulto al
doctor PANIAGUA, siendo muy verosimil también su na-
turaleza reactiva anespecifica como los estados leuco-
eritroblasticos que se ven a veces en neoplasias o en
infecciones tuberculosas generalizadas.

La cianosis y disnea se empezaron a acompanar de
progresiva taquicardia y colapso vasomotor periférico
gque no reacciondé a nada, falleciendo en este colapso
progresivo a los cinco dias de su ingreso.

En la awtopsia, al abrir el térax, apareci6 intensisimo
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I derrame en la pleura derecha y menos intenso en la
4 i izquierda. Los pulmones, en parte comprimidos por los

i derrames, libres de adherencias, tenian un color grisi-
ceo, ¥y a la palpacién eran desigualmente compactos,

dando la sensacion, por existir zonas induradas en su
seno, de un saco de patatas. El corazén es de tamano
1 normal, no existiendo derrame pericdardico ni constric-
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i bl Fig 1.—Ventriculo derecho. Zona de lecha del trombo.
" :
»
%

Fig. 2. —ventriculo derecho. Trombos blanquecinos (vermi-
formes) situados entre los miisculos tendinosos.
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cion. Aseitis con gran meteorismo, sin mas altep
en la serosa que un pequefio depésito de pus ¢
el Douglas. Resto, normal; no adenopatias.
Al abrir el corazén no se ven lesiones valvulareg ¥ 6
venticulo izquierdo es normal, pero sorprende vep en E

fl.(‘.i(mEs
remogg &

ventriculo derecho (fig. 1) abundantes formacioneg blan
cas, alargadas como gusanos, entre las fibras parie g

ta.

Fig, 4. —Trombo organizado en la pared ecardiaca (* 1601
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asi como algin trombo de mayor tamano intensa- trombosados en sus diferentes tamanos, que se ven en } {
les, o adhm,i{h., v claramente pre-mortem; en la figu- las figuras 7, 8 y 9. Algunos, sobre todo en los vasos pe- { i

et s ve esto en mayor detalle (fig. 2). En la figura 3  quefios, estan organizados y son antiguos, incluso los }
£ ;bsér\'ﬂ a 20 aumentos la adherencia y penetracion hay recanalizados (fig. 8). En la figura 10 se reproduce { ;
;" 168 trombos en las trabéculas, y en la figura 4, la or- la organizacién de un trombo parietal. : i
emimt'i(’" del gran trombo en la pared cardiaca. Los Las venas de la pelvis y abdomen y los grandes tron- 1

;éum(;nvs presentan un aspecto sorprendente, en el gue cos venosos aferentes son totalmente normales. En nin-
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Fig. 5.—Pulmones, Presencia de trombog en los vasos pul

MmMonares
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alternan zonas hemorrdgicas, no claramente triangula-
res, con otras de color gris sucio edematosas; en ningun
sitio el aspecto del pulmén es totalmente normal, aun-
que hay algunas pequenas zonas menos afectas. Pero lo
mds llamativo aque se observa en las figuras 5 ¥ 6 es la
trombosis de las ramas de la pulmonar, que va desde
principales hasta pequefios vasos; son, en general, trom-
bos blancos, como los vistos en el corazén, algunos mo-
vilizables, otros m#s adheridos, algunes pardos. En el
estudic histologico se ve que casi todos los vasos estan
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ostrando zZonas isquémicas y vasos con Fig. 8,--Arteria pulmonar menor en vias de organizacion 4
la luz trombosada del trombo. i :
|
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guna viscera se encontrd nada anormal, El higado era
de estasis,

Diagnostico clinico. —- Poliserositis tuberculosa; reac-
cion eritroreticular. Cianosis de mecanismo no claro;
colapso periférico lento terminal.

Diagnostico anatomopatoldgico. Trombosis mural
electiva del ventriculo derecho; trombosis difusa oclu-
siva en el circulo menor.

COMENTARIOS.

La autopsia demostré que el cuadro de la en-
ferma correspondia a un cor pulmonale subagu-
do debido a la multiple obstruccion de los va-
sos pulmonares; esto explicaba la disnea y la

Fig. 9.—La trombosis llega a vasos muy pequefios.

cianosis, que no respondieron al vaciamiento de
los derrames ni a la oxigenoterapia, asi como
el colapso progresivo, irreductible. El mecanis-
mo de produccion de todo el cuadro queda, no
obstante, rodeado de oscuridades. La embolia
pulmonar, sobre todo si afecta a ramas de cier-
{o calibre, puede originar, como es bien sabido,
un cor pulmonale agudo o subagudo y sus con-
secuencias pueden ser rapidamente fatales. No
obstante, existen pruebas experimentales y cli-
nicas de que no es obligado que sea asi, y en
cierto niumero de casos el proceso puede no ser
tan agudo y pasar inadvertido, originando con-
secuencias mas a la larga.

Experimentalmente, HARRISON primero y pos-
teriormente WARTMAN y cols !, han producido
embolias multiples en las arterias pulmonares
inyectando sangre en coagulos, o fibrina a los

.
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conejos, con lo cual han producido hipertengj
del circulo menor y, segun los casos, dos tj )
aistintos de lesiones: unas veces se determing,
embolos que ulteriormente se organizan y Otrgg
se produce una auténtica arteriosclerosig dol
arbol arterial pulmonar. Bajo el aspecto cliy;,
co, LJUNDAHL *, GOEDEL " y otros (EPPINGER y
WAGNER, CASTLEMAN y BLAND, etc.), han icfo
senalando casos con émbolos multiples del cirey,
lo menor, en algunos de los cuales las lesiones
en las arterias ofrecen el aspecto de una endgy.
teritis con transito mas o menos claro a la g.
teriosclerosis. En los tultimos afios tales obgen.
vaciones se han reiterado. En el sentido expe.

Fig. 10

rimental, BARNARD *, con la inyeccion de codgw
los de fikrina, ha producido émbolos pulmond
res, y asimismo esclerosis (engrosamiento de lé
intima principalmente), en los conejos. Casos
de cor pulmonale originado por embolias inad-
vertidas han sido también publicados por YA
TER y HAUSSMAN °, PETCH *, MUIRHEAD y COl
boradores* y en el A. J. M.*. En todos estos
casos, los caracteres mas importantes en el ser
tido clinico es la insospechada aparicién de f&
némenos hiposist6licos con desfallecimiento d&
recho o colapso vasomotor, disnea y cianosis, ¥
a veces derrames de cavidades, como en el nue¥
tro. En el sentido anatomopatolégico, lo comi”
es que la procedencia y mecanismo de estas e
bolias sean desconocidos.

Uno de nosotros (C. J. D.), trabajando €n Ia
prosectura de Mannheim hace muchos anc
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tuvo ocasion de hacer !a autopsia de una enfer-
ma muerta con asistolia aguda y embolias pul-
monares con un trombo organizado en la auri-
cula derecha, pero teniendo tl{‘onlqbosada la cava
inferior hasta los plexos pélvicos. Posterior-
mente hemos temdo_ ocasién de observar algu_n
otro caso de embolias puhponares como acci-
dente final de una trombpsns progresiva ascen-
dente a partir de una antigua trombo_flc:hltls de
origen puerperal en los plexos pampiniformes.
Pero lo peculiar de estos casos, como el que
aqui presentamos, es prec;samente la ei_ectivi‘
dad de los émbolos en el circulo menor sin cla-
ridad acerca de su procedencia y sin anteceden-
tes claros en la anamnesis de procesos de los
que pudieran derivar. Revisando otros casos de
le literatura nos ha llamado la atencién la pre-
ferencia en el sexo femenino, la mayor parte de
las veces en mujeres jovenes, y a menudo en
relacion con un parto. El caso de PETCH ® era
un obrero al cual habian operado de una hernia
inguinal y en la seccion se hall6 un pequetio
émbolo en la poplitea. Uno de los de MUIRHEAD
y colaboradores * era muy similar al nuestro y
en la auptosia se descubrié una pequena embo-
lia en una vena del ligamento ancho derecho.
Subrayamos también la similaridad de nuestro
caso con uno que encontramos en el libro de
LJUNDAHL * (su caso nim. 170). En el caso de
PETCH podria pensarse que el primer émbolo
pulmonar procedié de la poplitea, en el caso de
MUIRHEAD y cols. que venia del trombo en la
vena del ligamento ancho y en el nuestro po-
dria ponerse en relacién con el pequefio foco de
pus hallado en el Douglas, pero de todos modos
sorprenderia cémo se habian originado tantos
émbolos y el ventriculo derecho estaba lleno de
coagulos. Esto hace pensar mas bien en un me-
canismo diatésico que hizo mas coagulable la
sangre, y por alguna razéon desconocida preci-
samente en el circulo menor. Quizd un primer
coagulo pudo inducir a coagulacion mas reite-
rada “in situ”; en ese caso, el primero puede te-
ner relacién con el foco genital o de las venas
de las extremidades inferiores. Pero hay otros
¢asos en los que este posible origen, aun condi-
tlonandolo a ser el punto inicial que abre una
trombofilia “in situ”, no se demuestra. En cam-
bio €S Interesante que en nuestro caso habia
una hipergammaglobulinemia, como en el se-
ﬂgg" de los casos de MUIRHEAD y cols. En éste
3 1a crioglobulinemia ademéis y un aumento
€ celulas cebadas. En el caso de YATER y HAus-

SMAN * se trataba de una drepanocitosis (sicle-
cell anemia),

tel'rligg?e parece indicar que en el sujeto aparen-
MUY g :::l.no se deben producir con frecuencia
o desﬁecifra la sospechada.cqagulos que por
cias patols 0s no llegan a originar consecuen-
Nommglos egm-ls' TLa demostrac.mn en sujetos
Bt N ocasiones de trombina activa y de

ISna en la sangre circulante exige acep-
l‘ivaggedam gee. Un estado disproteinémico de-

€ Una infeccion atenuada o una reaccién

defensiva podria acarrear esta trombofilia elec-
tiva del circulo menor. Se sabe hoy cémo el des-
prendimiento parcial de placenta puede origi-
nar émbolos de fibrina.

Otro aspecto interesante a comentar es la re-
lacién de estos estados de émbolos multiples
con la arteriosclerosis en el circulo pulmonar.
Ya hemos dicho que con la inyeccion de coagu-
los se han producido en unos casos émbolos pul-
monares y en otros verdadera arteriosclerosis
del circulo menor. El punto de vista de BAR-
NARD ' es que la arteriosclerosis es la conse-
cuencia de la hipertensién en la pulmonar. No
obstante, recientemente THOMAS y cols. ' han
inyectado en conejos en vez de fibrina perlas
de plastico, y aunque con ello se han producido
grandes hipertensiones del eirculo pulmonar, no
se ha producido arteriosclerosis. Es mucho mas
verosimil la idea de que la arteriosclerosis su-
cede como un episodio ulterior en la organiza-
cion de trombos parietales; esto seria similar al
punto de vista sostenido por Ducuip '* en rela-
cion con la esclerosis coronaria. Siendo cierto lo
anterior, la vieja tesis de MARTIN de una “escle-
rosis distréfica” cobraria un nuevo apoyo bajo
angulos mas modernos.

Si desde el punto de vista patogénico la con-
sideracion de este caso y otros semejantes sus-
cita importantes problemas, en el sentido clini-
co es importante llamar la atencion hacia estos
casos de cor pulmonale por embolizaciones mul-
tiples del circulo menor, con un cuadro que re-
cuerda a las poliserositis, o de disnea y ciano-
sis, o de colapso periférico irreductible, que si
antes no origina la muerte evoluciona hacia la
hipertension pulmonar del tipo llamado pri-
mario.

RESUMEN.

Los autores presentan un caso de muerte con
derrames en cavidades y asistolia y colapso
irreductibles, hallando en la autopsia el ven-
triculo derecho lleno de coagulos adherentes y
casi todos los vasos pulmonares embolizados,
Se subrayan los caracteres de este cuadro cli-
nico, se hace referencia a alglin caso hallado en
la literatura y se comentan las sugerencias que
tales observaciones suscitan en lo referente a
la “trombofilia” y al mecanismo de la arterios-

clerosis.
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