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. pstadisticas, entre el 77 y el 84 por 100. Para expli-
wr esta preferencia se cita que el calibre de la coronaria
.\;[]mt‘l'll:l es mayor que el de la derecha y al recibir ma-
:f;.”. flujo sanguineo puede, por tanto, alojar mads facil-
] ote 108 émbolos, Para otros autores la diferencia en el
on de las ramas coronarias puede explicar la dife-
--I\nit" incidencia de oclusiones en la izquierda y derecha;
qalida en angulo recto de la coronaria izquierda con-
.-;1”]“\ entra al miocardio la hace mas propensa a la oclu-
. emb6lica que el patron en angulo agudo de la coro-
|-‘|:il’- derecha. Sin vt.nl.mrgu, IEHT.F.I. presentacion méas fre-
cente puede ser ficticia, dependiendo la preponderancia
gierda de su propension a provocar la muerte y, por
s tanto, poderse demostrar en la autopsia.

considerando el predominio de la oelusion embdlica
p la arteria coronaria izquierda fatal es interesante es-
alar sobre el efecto de la bifurcacion precoz de la co-
onaria prineipal izquierda y la disminucion rapida en el
alibre distal a la bifurcacion. Estos dos factores pueden
sedisponer al alojamiento mas proximal de un émbolo
o la coronaria izquierda, ocluyendo asi el flujo sangui-
fp0 i UINA MAayor masa muscular, mientras que un ém-
olo similar en la coronaria derecha se alojaria maés dis-
plmente v la oclusion resultante afectaria a una masa
wular menor,

Bn cuanto a las manifestaciones clinicas, se produce
n t‘-pl.\ltuilu cardiovascular agudo caracterizado por di-
versas combinaciones de dolor, shock, arritmia y edema
ar. La revision de la literatura demuestra que las
terceras partes de los enfermos con endocarditis bac-
riana como enfermedad fundamental mueren subita-
» como resultado de una embolia coronaria; la ter-
8 cera parte de los enfermos en los que la muerte se debid
rembolin coronaria en los enfermos de este estudio, si-
6 un curso mas prolongado, presentdndose como un
to miocardico agudo. En los casos con etiologia dis-
inta a la endocarditis bacteriana, todas las muertes por
embolia coronaria se produjeron subitamente. Esto pue-
de relacionarse con la naturaleza del material embélico

o

con la enfermedad fundamental, con el estado gencral
del enfermo o con el hecho de que en los enfermos que
mueren ulteriormente en el curso de esta enfermedad el
diagnéstico era incorrecto, considerdndose que tenia una
trombosis coronaria y sin hacer una investigacion sobre
la presencia de émbolos. FRIEDBERG cita graficamente
que los varones entre veinticinco y treinta y cinco afnos
sin evidencia clinica de enfermedad cardiaca en los que
se produce la muerte subitamente, constituyen el ejem-
plo maéas tipico del cuadro clinico de embolia coronaria.
Iista atirmacion de embolia coronaria primariamente del
grupo joven se subraya por numerosos autores. La muer-
te sabita se atribuye habitualmente a la falta de una cir-
culacion colateral adecuada en los enfermos jévenes con
arterias coronarias normales.

La estadistica en lo que se refiere al tipo de muerte
va de acuerdo con la literatura, produciéndose la muerte
subita en el 60 por 100 de los casos; pero no han podido
relacionar la rapidez de presentacion de la muerte con
la edad de los enfermos y el estado concomitante de las
arterias coronarias. Sin embargo, la rapidez de la muer-
te fue muy diferente en relacién con la oclusion de las
coronarias derecha e izquierda, produciéndose la muerte
aguda en 43 de los 53 casos de la embolizacién de la co-
ronaria izquierda y en tres de siete casos de la derecha,
lo que subraya la menor gravedad de la embolizacion de
la coronaria derecha, Siguiendo la revision de la litera-
tura puede apreciarse que 50 de los 71 enfermos tenian
menos de cuarenta anos y que el predominio por el sexo
masculino afecté al 66,2 por 100.

Los criterios exigidos para el diagnéstico de embolia
coronaria como causa de la muerte en sus enfermos in-
cluyeron la presencia de una masa ocluyente en una gran
rama de la arteria coronaria, identificacion del sitio de
origen del émbolo y la demostraciéon de una intima arte-
rial esencialmente normal en el area de la oclusion.
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. CIRROSIS ESPLENOGENA?

i J‘L’IU*'IUYI' M. HIDALGO HUERTA.—Se trata de la enfern_m
% D.F. de cuarenta afios de edad, natural de Madrid,
li¢ ingresa en la Clinica el dia 19 de diciembre de 1957,
flien expone la siguiente historia:
dce un ano, estando antes completamente bien, noto
{ie la aparecié un bulto en hipocondrio izquierdo, acom-
Miado de dolor en zona renal, que de la parte izquierda
% corria en cinturén a hipocondrio izquierdo. Notaba
?;f‘nfvnia mucha debilidad y decaimiento y se _c:;msal?a
“dliinente; también notd que las reglas se volvian mas
“Piosas v de mayor duracion.
| L_ls'g”lf'l _nsi. sin notarse peor, hasta hace cuatro meses,
° Que vio que se le hinchaban los pies, las bolsas del
- g?}:(l?}{:”’(l’infm"lm' y las manos; éstas se quedaban tras la
Ser\;é""“’n' que pasaba pronto, moradas, a y la vez ob-
e fue en las piernas le aparecian manchas moradas
oty drdaban en pasar ocho o diez dias. Desde hace poco
Eﬂtiafme sangra espontdneamente, y con facilidad, por
S ¥ nariz,

L

En la actualidad, a la sintomatologia anterior se ha
unido dolor de cabeza, que a veces dura un dia entero,
y que no se calma con los analgésicos corrientes mas
que en alguna ocasién.

Desde el principio viene notando fiebre, en dias aisla-
dos, que oscila entre 37,5 y 38,5°. También nota que se le
ha abultado todo el vientre, con mads intensidad desde
hace cuatro meses.

La fiebre que refiere se le presenta con unos escalo-
frios muy intensos y algunas veces tiene dos accesos fe-
briles en un mismo dia, aunque lo mas frecuente es que
sean cada tres o cuatro dias. No ha salido de Madrid,
excepto los veranos, que los suele pasar en la provincia
de Avila.

Ult mamente ha perdido vista. Asimismo en estos 1ul-
timos tiempos ha orinado en gran eantidad, con unas in-
yecciones que le ponian, pues la dijeron que tenia liquido
en el vientre.

En los antecedentes personales refiere: Sarampion.
Pleuritis a los diecisiete anos. Amigdalitis frecuentes
Desde pequena, catarros frecuentes, que empezaban por
nariz, con estornudos y mucha destilacién, y luego pa-
san al pecho, con tos, sin expectoracién y afonia algu-
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nas veces, Tuvo una mastitis hace veinte afios, a conse-
cuencia de la cual le sali6 una adenopatia en axila iz-
quierda, que permanece en la actualidad.

En los antecedentes familiares: Padres, viven sanos.
Seis hermanos sanos. Uun hermano, muerto en la gue-
rra. Esposo y tres hijos, sanos.

A la exploracién se nos ofrece como una enferma bien
constituida, con buena coloracién de piel y ligeramente
ictérica de conjuntivas. Pupilas isocoricas y normorre-
activas. No se palpan adenopatias en cuello; en la axila
izquierda se palpa una, dura y rodadera, del tamafo de
una avellana, Térax: Pulmén, normal a la percusion y
auscultacién. Corazén: Se ausculta soplo sistélico en to-
dos los focos, mds marcado en foco pulmonar y meso-
cardio, que se irradia a cuello a partir de los focos de la
base de cardcter funcional, Salto vascular en cuello muy
marcado, con latido supraesternal. Pulso a 72/m. Ten-
si6n arterial, 10/6. Abdomen: Globuloso, aumentado de
tamaifio, con meteorismo generalizado. Se palpa higado
a dos traveses de dedo, de consistencia blanda. Se palpa
bazo de gran tamafio y de consistencia blanda, que baja
hasta la fosa iliaca izquierda, y es muy movilizable. Dis-
creto edema maleolar derecho; abundantes equimosis en
ambas pierans con circulacién venosa superficial.

Rumpell-Leede: Negativo espontineamente, pero fuer-
temente positivo al golpeteo. Al practicarsele la espleno-
portografia, la presién en la esplénica es de 480 mm. de
agua.

Laboratorio.—Sangre (20-XII-57) : Hematies, 3.720.000.
Hb., 70. V. G., 0,94. Anisocitosis discreta sin predominio
preferente, Alghn poiquilocito. Ligera anisocromenia con
aspecto general normocromo. Leucocitos, 1.500. Segmen-
tados, 35. Cayado, 27. Eosinéfilo, 1. Monocitos, 3. Linfo-
citos, 34. Plaquetas sensiblemente disminuidas en la ex-
tensién de sangre.

Sangre (31-XII-57): No s= encuentran pardsitos del
paludismo en extensién ni en gota gruesa.

Sangre (2-1-58): Velocidad de sedimentacién: Prime-
ra hora, 22; segunda hora, 50. Indice, 23,5. Wassermann
¥ complementarios, negativos.

Sangre (31-XII-57): Resistencia globular osmotica:
Hemolisis comienza al 0,35 por 100 y es total al 0,20
por 100.

Sangre (31-XII-57): Colinesterasa, 87 mm® CO.,/100
milimetros clbicos de suero.

Sangre (18-I-58) : Hanger, -+ - -4 +4. Mac Lagan, 10,9
unidades. Kunkel, 27,2 unidades. Gamma globulina,
1.942 mg. por 100. Colemia: Directa, 0,4 mg. por 100.
Indirecta, 0,2 mg. por 100. Total, 0,6 mg. por 100.
D/T por 100, 66,7 por 100.

Sangre (25-1-58) : Hematies, 4.000.000, Hh., 80 por 100.
V. G, 1,00. Velocidad de sedimentacién: Primera hora,
22; segunda hora, 50. Indice, 23,5. Leucocitos. 2.300. Seg-
mentados, 31. Cayados, 9. Eosindéfilos, 2. Monocitos, 7.
Linfocitos, 51.

Orina (21-XII-57): Densidad, 1.020. Reaccion, Acida.
Albtimina, no contiene. Glucosa, no contiene. Sedimento:
Numerosos cristales de oxalato de cal, algunas células
de vias bajas aisladas y en actimulos. Leucocitos, 1 por
10 campos.

Orina por sondaje (24-XTI-57) : Densidad, 1.014. Reac-
cién, dcida. Albtimina, ligeros indicios. Glucosa, no con-
tiene. Sedimento: Algunas células de vias bajas aisladas
¥ en acumulos; algun que otro leucocito; hematies, 7 por
campo.

Siembra de orina (26-XI1-57) : Estéril.

Calculo urinario (24-I-58) : Célculo formado por fosfa-
tos casi en su totalidad.

Médula éGsea de puncién esternal (30-XII-57): Serie
mieloide con moderada inmadurez. Ligera proliferacién
de la serie roja con caracter igualmente inmaduro, que
con frecuencia se agrupa en nidos. La hiperplasia reti-
cular es evidente, y aparte de la presencia de algunos
elementos basdfilos grandes, destacan de una manera
muy preferente la formacién de frecuentes agrupacio-
nes, sobre bandas rojizas amoffas, de plasmocitos reti-
culares pequefios y elementos histiocitarios, en ocasio-
nes con decidida orientacién fibrocitica. Todo ello, unido
a la presencia de aislados mastocitos, da a esta médula
un cardcter de actividad reticulofibrobldstica sumamen-
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te peculiar. El conjunto de datos he
indicar que se trata de una médula e¢on detencig
maduracion (gsplenopatica) y signos S'D“pe(’hoso;)g de la
litis intersticial, como Se ve en procesos i @ Iie.
cronicos y en algunos tipos de cirrosis, Una

matolégicog Parece

moparasitos.

Iimlmsyupin de ‘t(:mx_ (23-X11-57) : Pinzamientg ce
tral de cupula (llui't‘ag'l.zmt.wu derccha, Seno libre, Aspen-
to normal de parénquima a radioscopia. Silueta card'c-
vascular, normal. N2

_F:nmnzl opaco (B-II-58): Se observa buena plenifiea
cion de todo el colon, existiendo rechazamiento de tOd-
el hemicolon izquierdo hacia abajo. >

Rayos X (3-1-58) : No se aprecian imigene
to de varices. d

Rayos IX. Estomago-duodeno (6-11-58) Es6fago, nor.
mal, Estomago en anzuelo. Efecto de compresién sohrs
corvadura mayor por gran esplenomegalia, observando.-
se el polo inferior del bazo por debajo de cresta iliaca
No se aprecia ningan signo de alteracién organica gas;
troduodenal.

ECG: Ritmo, sinusal. Posicién eléetrica intermedia
Zona de transicion, desviada hacia la derecha. Trazads
limitrofe con la normalidad, sugestivo de sobrecarga in.
cipiente de ventriculo izquierdo. '

Sangre (28-11-58) : Hematies, 3.260.000. Hb., 65 por 100
V. G., 1. Anisocitosis marcada con predominio de ma-
crocitos. Aspecto general ligeramente hipocromo; algin
policromatdfilo. Velocidad de sedimentacién: Primera
hora, 30; segunda hora, 60, Indice, 30. Leucocitos, 3.900
Segmentados, 38. Cayados, 8. Eosindfilos, 5. Monocitos, 4
Linfocitos, 45.

El dia 5 de marzo de 1958 es intervenida quirirgics-
mente mediante anestesia de pentothal-gases curare. To-
racolaparotomia izquierda a través del décimo espacio
intercostal, que se extiende desde lan linea axilar poste-
rior hasta el punto medio de la linea xifoumbilical. Sec-
¢ion del diafragma desde su insercién costal hasta el cen-
tro frénico. El bazo estd extraordinarinmente aumenta-
do de tamafio con adherencias de calibre moderado a la
cupula esplénica. El higado tiene aspecto intensamente
cirrético con reduccién del volumen del parénquima en
grado medio. Se procede a liberar el bazo de sus adhe-
rencias y ligamentos, visualizdndosz la vena esplénica,
de calibre aumentado, aproximadamente hasta el tama-
fio de un dedo medio. Liberacién cuidadosa de los vasos
del pediculo esplénico, ligando aisladamente la arteria
esplénica, que es muy flexuosa. En la porcién final de la
vena del mismo nombre hay dos pequefios bazos acce
sorios que son eliminados. Se practica esplenectomia ¥
seguidamente se procede a liberar la vena esplénica en
el techo del cuerpo y cola del pancreas, donde esta inti-
mamente adherida, continuando esta liberacién hasta
conseguir una longitud vascular suficiente para estable-
cer la derivacién anastomética. S I

Se incinde el peritoneo posterior y por diseccion de
tejido retroperitoneal se expone el rifién izquierdo y va-
sos del pediculo renal, disecdindose la vena de este"nﬂndl
bre en un amplio trayecto. Previa colocacién de un bl}l :
dog” en la arteria renal se colocan dos clamps en d?)
porciones extremas del sector de la vena renal Ilbetrani.'
interrumpiendo totalmente el transito venoso 4 es evena
vel. Se reseca un ojal de la pared anterior de la ¥ o
renal del calibre similar al de la seccion de la _“em; i
plénica y seguidamente se practica anastomosls' eifen.
norrenal término-lateral en sutura continua ¥ e\e;‘ oon
te, interrumpida tnicamente en ambos extrgmgos ou
aguja atraumética e hilo de calibre 5/0. Re?“‘;e A
clamps de contencién se comprueba la ausencid de U
siones hemorrégicas de alcance a nivel de la linea 0
tura; Gnicamente en el dngulo superior hay unagirhplt’
donde fluye sangre, que es reparada me(_iiante Uﬂm de l1a
punto de sutura. Se determina, por punci6n dll‘egi S0 des-
vena esplénica, la presién portal, que ha -descentorio ala
de la cifra de 480 mm. de agua en el préoperait o’ .,
de 250 en el momento actual, Se reintegra el tﬁj higado
rrenal a su anatomia normal, se toma biopsid enajé to-
¥y se cierra la incisién toracoabdominal con dre
racico.

S de aspep.
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yl informe de Anatomia Patologica es el siguiente:
yazo y bopsut de higado.—isazo: Con un peso de (75
amos. Al corte, la superficie es lsa y s¢ ve semprado

A foliculos submiliares y numerosas trabéculas conjun-

ivas. - " ¥ .
| gstudio l istopatologico.—Bazo: Con trabéculas recias,

congestivo, de senos pastantes ampiuos, lienos de sangre
o general Y cordones estrechos, : :
pigado: CirTos:s de grano grueso. Los tabiques glisso-
planos SO IMas bien finos y estan bastante intiutrados,
gbre todo por celulas lintoides. La regeneracion €s so-
pre todo por hepatocitos,
Despues de la intervencion, las pruebas a que fue so-
metida orrecen los siguientes resuitados:
gangre ((-111-58): Tiempo de hemorragia, 1' 30",
piempo de coagulacion, iJ
gangre (15-111-08): Hematies, 3.100.000. Hb., 70 por
100. V. G-, 1,09, Anisocitosis marcada con acusado pre-
gominio de macrocilos de aspecto algo hipocromo. Apun-
dantes policromatorilos. Se encuentran algunos dianaci-
tos. Frecuentes cuerpos de Jolly y 2 normoblastos por
100 eélulas blancas. Velocidad de sedimentacién: Fri-
mera hora, 38; segunda hora, 74. Indice, 37,5. Leucoci-
tos, 10,300, Segmentados, 56. Cayados, 12, losinoruos, Z.
Monocitos, 15. Linfocitos, 15. Muchos de los monocitos
son histioides.
Sangre (21-111-58): Hematies, 3.320.000. Hb., 63 por
100, V. G., 0,94, Anisocitosis marcada con acusado pre-
dominio de macrocitos. Anisocromenia dominantemente
mpocroma, Se ven abundantes dianacitos y Irecuentes
wmaties con cuerpo de Jolly. Leucocitos, 6.000. Segmen-
tados, 65. Cayados, 8. E. cianérila, 1. Eosinotilos, 1. Mo-
nocitos, 11. Lanfocitos, 14.
Sangre (21-111-58): Hanger, +-. Mac Lagan, 4,6 uni-
dades. Kunkel, 16 unidades,
Orina (23-111-58) : Nada anormal.
Sangre (31-I11-58): Colinesterasa, 103 mm?® CO,/100
milimetros cubicos de suero.
2-IV-58: Hemocultivo negativo a los cinco dias de ob-
servacion,
Sangre (2-IV-b8): Hematies, 3.450.000. Hh., 57 por
100. V. G, 0,82, Velocidad de sedimentacion. Primera
hora, 60; segunda hora, 95. Indice, 53,75. Leucocitos,
6.000. Segmentados, 57. Cayados, 7. Eosinéfilos, 5. Mo-
nocitos, 9. Linfocitos, 22.
En el postoperatorio (a los seis dias), ascitis, que sale
por la herida operatoria. Se trata con Edemax, Novurit,
B:-Complex, Metionina, penicilina y estreptomicina.
El dia 14, la ascitis ha remitido y se encuentra mejor.
A los diez dias se guitan puntos, dandola de alta. Como
persiste la fiebre, pasa al Servicio del doctor LORENTE,
donde radiolégicamente objetivan sombra redondeada en
hemitérax izquierdo, que se interpreta como infarto pul-
monar, producido quiza por la lesion valvular.
Fue dada de alta el dia 21 de abril de 1958.
En el comentario, el profesor JIMENEz DIz dice que
e éste, como en otros, se plantea la duda. ; Es una cirro-
i8 primitiva con esplenomegalia secundaria a la hiper-
lensién portal? ;O es una cirrosis secundaria a una es-
Plenopatia activa ? Porque se dan los dos casos en la cli-
lica. En éste, va el doctor MORALES dice que no habia
Mucha ecirrosis y el Hanger se normalizé en seguida, in-
. ficando que el papel del bazo aqui era predominante.
Hoy se sabe que en los animales intoxicados por etioni-
4 aparece un gran aumento de la gamma globulina,
tiya procedencia es oscura, y cuyo papel en la produc-
tion de cirrosis es también dudoso; pero el hecho de que
fn €508 bazos haya un aumento de células plasmaticas y
de Pironinofilia, acaso explique el de gamma globulina.
I eslos tipos, la esplenectomia puede no curar la cirro-
98, pero si suprimir un factor etiolégico importante y
darle una evolucién lenta, benigna.

Otr_o aspecto del caso muy interesante es el técmnico,
@ la intervencion tan brillantemente llevada a cabo.

CIRROSIS DE LAENNEC

Prnffasaz- LOPEzZ GARCIA y doctor RAMIREZ GUEDES.—
Istoria de M. M. E. A los veintitrés afios tuvo un chan-
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cro sifilitico, que fué tratado con Neosalvarsin, negati-
Vizandose el wassermann. Por precaucién, durante ca-
torce anos, estuvo haciendo tratamiento antiluético de
forma wrreguiar e mcompietos, siempre con Wasser-
mann negativo,

Hace uuos doce afios comenzé a notar ardor y dolor
€n epigastrio, por temporadas, que solian aparecer a las
dos-ires horas de haper comido, y se calmaban con la
Ingestion de alimentos. Hace diez anos le dijeron gue te-
nia uicera duodenal. Con estas molestias ha venido hasta
la actualidad,

Hace siete afios noté un bulto duro, que sobresalia
unos 2-3 cm. del reborde costal derecho, sin observar que
fuera en aumento. Aparte de esto no tenia ninguna otra
moleslia, salvo las senaladas anteriormente, Hace siete
meses le salieron unas manchas rojas en la frente, que
persisten en el momento de su ingreso. Desde hace tres
meses nota polaquiuria con nicturia y oliguria. Hace
mes y medio comenzé a hincharsele el vientre, siendo
diagnosticado de cirrosis hepatica y tratada con Ripa-
s6n, complejo B, Metionina, Diamox y régimen sin gra-
sas, no notando alivio en sus molestias. Siente gran as-
tenia. Entre los antecedentes personales, marcado habi-
to etilico. Nunca ha tenido ictericia.

En la exploracién clinica encontramos a un enfermo
bien constituido y en mal estado de nutricién. Color pa-
lido de la piel y de mucosas. Marcado fetor hepéarico
Aranas vasculares en frente, tronco y regién cervical
posterior. Motilidad ocular y pupilas, normales. Cora-
zon, normal. Disminucion del murmaullo vesicular en am-
bas bases pulmonares. Abdomen en batracio con abun-
dante ascitis libre a tension y que impide la palpacién
profunda. Discreta circulacién colateral tipo porta. No
edemas en extremidades.

Analisis practicados: 4.480.000 hematies con 82 por
100 de hemoglobina, 7.900 leucocitos y férmula: 50 seg-
mentados, 13 cayados, 0 eosindfilos, 0 baséfilos, 5 mono-
citos y 32 linfocitos. Velocidad de sedimentacién, 68
Tiempo de protrombina, 76 por 100. En la orina, nada
significativo. Las pruebas hepdticas eran muy positivas
(Hanger de -4 -4+, Mac Lagan de 10,2 unidades y flocu-
lacién a las veinticuatro horas de + + ++ v Kunkel de
48,5 unidades). La colinesterasa estaba muy disminuida
(41 mm* CO,/100 mm* de suero). Discreta hipercolemia
(1,33 directa y 1,12 indirecta). Fosfatasa alcalina, 15,4
unidades. Urea, 0,40.

En la exploracion radiolégica de aparato digestivo se
encontraron imagenes de varices esofagicas; estomago
en anzuelo con pequena cascada posterior y desplazado
por la ascitis, buen tono y motilidad y vaciamiento nor-
mal, sin observarse imdagenes de ulcera. El duodeno y
resto de intestino completamene normal.

Durante el tiempo en que estuvo ingresado se realiza-
ron diversos tratamientos sin que se lograse obtener me-
joria clinica. Al comenzar con prednisona (20 mg. dia-
rios), la diuresis aumenté ligeramente, pero a los pocos
dias ya no se obtuvo respuesta, por lo que se abandond.
Tampoco con la clorotiazida se obtiene respuesta diuré-
tica, presentando en los dias en que se le administraba
un cuadro de desorientacion psiquica semejante a los de
la intoxicacion amoniacal. En un trazado electroencefa-
logréfico hecho en este momento se demostraban las -
picas alteraciones del trazado como en los casos del
precoma. Tratamientos con diuréticos mercuriales, pa-
racentesis repetidas y de pequena cantidad. Aginina,
glutamato, Periston, etc., fracasaron igualmente, y pro-
gresivamente el enfermo fué entrando en coma, falle-
ciendo tras copiosas hematemesis.

Necropsia.—Por razones familiares la autopsia se rea-
liz6 mediante una incisién media desde apéndice xifoides
hasta pubis. Térax: Sinfisis pleuropulmonares a nivel
de ambos vértices. Rotas éstas, los pulmones se colap-
san. Pulmones: Intensa antracosis, eniisema ampolloso
generalizado, discreta fibrosis y no edema. Corazén: 239
gramos de peso; no tiene alteraciones significativas en
las distintas vdlvulas y coronarias libres. Abdomen: En
su interior habia unos 12 litros de liquido ascitico, claro
amarillento, libre en el interior de la cavidad. Es6fago:
Varices en el tercio inferior. Estomago: Totalmente
lleno de sangre coagulada, sobre la que se reflejan los
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pliegues de la mucosa, que se encuentra hipertréfica,
excepto la calle central, que se encuentra atrofica. Pan-
creas: Nada especial. Intestino: Lleno de sangre hasta
el sigma. Higado: Tiene adherencias al diafragma en su
cara superior; muy disminuido de tamafo (990 gr.); la
superficie es totalmente rugosa, formada por granos de
medio centimetro de tamafo; al corte, re]uln’umen!c
duro, de color marrén, presentando unos nédulos mas
duros que el parénguima restante, que tiene apariencia
esteatésica. Bazo: Pesa 389 gr.; blando al corte, dejan-
do abundante barro, y tiene hiperplasia folicular. Supra-
rrenales: Se encuentran dentro de abundante grasa,
siendo su peso y aspecto completamente normal. Rino-
nes: El derecho pesé 230 gr. y 249 el izquierdo; abun-
dante grasa pélvica; sin alteraciones significativas. Tes-
ticulo y resto de 6rganos, sin nada especial.

Estudio histolégico—Pulmén: Zonas de alvéolos dis-
tendidos. No hay fibrosis. Higado: Espacios porta, enor-
memente ensanchados e infiltrados por células inflama-
torias que envian tractos fibrosos entre los lobulillos he-
péiticos, a los que dislocan, existiendo numerosas zonas
regeneradas sin vena central. Hay numerosos canalicu-
los biliares neoformados. No hay esteatosis ni retencion
biliar. Bazo: Fibrosis. Numerosos macréfagos con pig-
mento hemético distribuidos por todo el parénquima.
Congestion e hiperplasia reticular. Senos vacios de san-
gre. Aorta: Lesiones degenerativas basdfilas. Suprarre-
nal: Nada especial. Testiculo: Edema intertubular con
acumulos de células de Leydig v macréfagos cargados de
pigmento hemaético. Los tubos contienen pocas esperma-
tides y espermatozoides. Las células de divisién son es-
casisimas. Rifion: Tubos con degeneracién turbia; otros
con abundante cantidad de glucégeno, con lo que la luz
del tubo queda prdcticamente anulada. Los tubos dista-
les contienen cilindros albuminosos. Glomérulos y arte-
rias, normales. Estémago: Contiene sangre en el fondo
de los sacos. Gastritis intersticial con pérdida de la mu-
cosa superficial.

En el comentario se resaltan algunos aspectos de in-
terés, colaterales, como las alteraciones del testiculo, d2
naturaleza oscura, como también lo es el hecho de que los
cirréticos no tengan arteriosclerosis sino muy rara vez,
cosa sefalada ultimamente en la literatura con énfasis.

Otro aspecto, el de la siderosis, que existe en este caso
por las transfusiones, pero que en otros, aun sin hemo-
cromatosis, es de tal relieve que algunos autores, como
RATHERY, han llegado a hablar de cirrosis hemosideré-
ticas.

Desde el punto de vista histolégico se comprueban los
fen6menos de la historia clinica de repeticién de acci-
dentes, acaso en parte téxicos por el tratamiento anti-
luético tan persistente a que estuvo sometido.

Un ultimo aspecto clinico es el de la hemorragia di-
gestiva, que no pudo ser filiado su origen, pues no se vi6
variz esofdgica rota, y que hay que poner en relacién
con el ulcus duodenal que tiempo atrds le habia sido
diagnosticado.

CIRROSIS COLANGITICA Y DIABETES

Doctor R. FRANCO.—M. H. N., de treinta y nueve afios,
casada, de San Quintin (Ciudad Real), empleada. Ingre-
86 en el Servicio del doctor PERIANES, de San Carlos, el
dia 2 de noviembre de 1955 (en Policlinica).

Desde hace mucho tiempo tiene célicos renales con ex-
pulsién de calculos. Hacia afio y medio, a causa de una
herida que no cicatrizaba, le hicieron andlisis y le dije-
ron tenia diabetes. Tenia mucha sed y orinaba mucho.
Por ello la trataron con régimen sin insulina.

En julio de 1954, fuerte dolor en hipocondrio derecho,
que se corrié a F. I. D., que le duré unos minutos, pasan-
do espontdineamente. Este dolor se repitié diariamente
con iguales caracteres durante un mes, precisando es-
pasmoliticos en alguna ocasién por ser mas largo v fuer-
te. Al desaparecer estos dolores comenzé a tener acidez,
pesadez giastrica, a las dos horas de las comidas, que me-
joraban con el vémito, que a veces se provocaba,

En octubre de 1954, fuerte dolor en hipocondrio dere-
cho con fiebre de 40° y diarrea, queddandole desde enton-
ces febricula continua y orinas sucias con poso anaran-
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jado. _Il:u. perdido 10 kilos_ de peso. Anorexia. polidips;
astenia y a veces edema ligero de piernas v pr"n- ‘Uipsia,

Entonces era una enferma obesg con Lfn \fapadﬂs'
pérpado inferior izquierdo v en la cual s6lo s‘e Ett{m;_l .
de anormal en la exploracién clinica un lligadgm{:mba
traveses de fi_edn del reborde, duro, de borde 1isua- “.-ES
dolor en regioén vesicular. ¥ con

E‘T‘IFOHCCS la [mslgl'.un un reégimen con insuling espa
moliticos y t_err:\mwm:l después de encontray GI.I 11121'i
grafias un cdlculo renal izquierdo con orinas estériie m-'
féormula y recuento normales. Velocidad de sedimw‘ia}
cion, -l.".r._."_: dnf indice, U:'Iinu con glucosa y sedimento 'Tlm,-:
mn} y sin pigmentos ni otros elementos biliares, Casgo-
ni, etc., negativos; hemocultivos, negativos. Urea, 0,30
v colecistografia, negativa. A

Con esta sintomatologia signi6 a pesar del tratamien.
to, ¥ en enero de 1956 decidié operarse, ya que comenz
a tener prurilo e ictericia que fueron en aumento y fiebps
en agujas. El informe del doctor LUQue, de Cérdoba, que
la operd, dice que se encontré una vesicula grande v no
se consiguié traspasar la papila a través del mumon de)
eistico, por lo que hicieron colecistectomia v coledocoduo-
denostomia, y no hallando cdlculos. A los tres dias de ope-
rada desaparecié la ictericia v mejoré mucho, pero a los
cuarenta dias, escalofrios, fiebre y sudoracion, v desde
entonces este tipo de fiebres, mas o menos altas, en agu-
jas, no le han desaparecido. El 12 de abril de 1956, do-
lor violento en vacio y en F. 1. D, que hizo pensar en
apendicitis, por lo cual la hicieron hemograma, que de-
mostré neutropenia y linfocitosis, Siguld con la fiebre,
y en mayo reaparece la ictericia con acolia y coluria. La
pusieron antibioticos ¥y no mejord. En octubre la volvie-
ron a operar, haciendo una coledocoduodenostomia, de-
jando drenaje. El higado ya lo encontraron duro y gran.
de. Mejoréd de ictericia y fiebre, pero a los veinte dis
al quitar el drenaje, tuvo una gran hematemesis v mele
nas que precisaron transfusiones, En diciembre volvio o
ponerse amarilla y volvidé a tener las fiebres como antes
que s6lo cedieron con cloromicetina s
tras la tomaba, y asi volvid a San Carlos en abril de 1857
¥y entonces fué ya internada en la Sala de Mujeres.

Tenia fuerte ictericia (se demostré en el anilisis: co-
lemia de 8,4 con 3,4 directa v 4,8 indirecta) con higado
a tres traveses de dedo, muy duro, y palpindose ya el
bazo. El profesor JIMENH7 DIAz la diagnosticé de cirro-
sis colestatico-colangitica hecha sobre una litiasis biliar,
que originé una coledocitis retractil en una enferma con
litiasis renal y diabetes. g

Las pruebas de funcién hepdtica eran todas muy posi-
tivas. En la sangre, s6lo aumento de la velocidad de se-
dimentacién y mononucleosis y anemia variable; la dia-
betes se compensé con tratamiento y el resto de los ana-
lisis tenian poco interés.

La exploracién radioscépica digestiva demostré asas
del delgado adheridas y la curiosa imagen de la papilla
desde el duodeno al colédoco, lo que demostral_:a clara-
mente la permeabilidad de la anastomosis. Fué tratada
con cloromicetina y terramicina, pero seguia con fi_e‘?;rff
en agujas, y asi sigui6é con diuresis bajas e intensa It ‘;’
ricia hasta julio de 1957, en que ingreso en muy mal €
tado en nuestra Sala. En ella siguié con cuadro analag(:;
usindose toda la gama de antibi6ticos sin :'ES_I}UBSPE;O-‘
entonces el profesor JIMENHZ DIAz sugiriG asoclar hi
cortisona con vigilancia de la diabetes, que tuvo que st
penderse al empeorar mucho ésta.

La ictericia persistia y la fiebre, pero las
ban coloreadas desde su ingreso, lo que junto ¢ ! DIV
gen radioscépica, hizo pensar al profesor JIMFJM-’-I in-
si no podia tratarse de una cirrosis primero y qué ,I-lem-
feccion de las vias biliares fuera posterior. En 1;50‘3:? 9
bre de 1957 fué presentada en sesién, cmlclu_\_fé’l‘1 0
ella que, puesto que no habia cdleulos, que 1as eespm-
eran acdélicas, la anastomosis era permeable ¥ lajrr(!ﬁi-‘"
nomegalia es muy intensa, no puede hablarse fl‘? f urd.
colestatico-colangitica, sino de cirresis cumﬂf““faﬁ,ﬂm
Si hubiera sido una colangitis lenta hubiese Imbé Heo, de
desde el comienzo y el problema es por tanto me on €0~
tratamieno antibacteriano. En la bilis se cul.tz_vare] 1
libacilos, enterococos y clostridium. Se lntensmcnicma' y
tamiento antibiético con terramicina y estreptom

aunque solo
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alpomicina, penicilina, estreptococo, ete., y en di-

fiada. : :
weratorias en abdomen. Se abre segun técnica de MATA.
pulmones: Edematosos y congestivos, predominando el

Jema, con algin pequefio absceso al corte. No existen

pidulos.

Corazon: Palido, de tamano normal, con vdlvulas ri-
gidas.

" Abdomen: Peritoneo, engrosado y congestivo. Nume-
xsas adherencias, que forman un bloque subhepatico
qe no puede disecarse, y que se separan en bloque para
g estudio. Las vias hepalicas y extrahepiticas van in-
as en este bloque con parte de la cabeza del pAn-
Este es duro y con fenémenos de esclerosis acen-
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duro, con un absceso mediano, como una castafia, en cara
infpl'im‘. De los conductos biliares, al corte sale pus.

Bazo: Grande y congestivo, blando al corte.

Rifiones: Absceso en rifién derecho; polo craneal, in-
tracapsular. Cdlculo en pelvis renal izquierda. Por lo de-
mas, normal.

Resto de los drganos, tefiidos, pero sin otra anorma-
lidad.

Estudio histopatolégico (doctor MORALES) :

Corazén: Muy congestivo.

Pulmén: Edema moderado.

Aorta: Arterioesclerosis por degeneracién baséfila de
la pared con pérdida de endotelio.

Higado: Enorme fibrosis que, procediéndo de unos es-
pacios porta muy ensanchados, se inmiscuye entre los
lobulillos hepéticos disgregandolos, aunque no desestruc-
turdandolos, persistiendo la vena central, la cual presenta
una fibrosis perivascular y un aumento de la reticulina.
Estas trabéculas presentan una moderada infiltracion
inflamatoria erénica v moderados canaliculos hialinos
neoformados. Existen émbolos biliares en los sinusoides
y muchas células contienen pigmento biliar, la cual no
aparece en los conductos gruesos.

Bazo: Congestivo e intensa fibrosis.

Pancreas: Kscasos islotes de Langhans con disminu-
cién de las células alfa.

Rifi6bn: Muy mal fijado. Congestivo, glomérulos hiali-
nizados, sin sangre y gran esclerosis.

D. C.: Congestién cardiaca. Edema pulmonar. Arterio-
esclerosis. Cirrosis colangitico-obliterante intrahepatica.
Esclerosis renal.

INFORMACION

MINISTERIO DE LA GOBERNACION
lWédicos internos del Gran Hospital de la Beneficencia.

Orden de 16 de abril de 1959 por la que se convoca
wneurso de méritos y servicios a doce plazas de Médi-
(s internos del Gran Hospital de la Beneficencia Gene-
il (Boletin Oficial del Estado de 13 de mayo de 1959.)

Médicos titulares.

" Orden de 28 de abril de 1959 por la que se dispone que
#r la Direccién General de Sanidad se proceda a la pu-
:;:tam(:n de convocatoria de concurso de antiglledad
t:;a provisién en propiedad de plazas dz Médicos titula-
0 con arreglo a las normas que se indican. (Boletin
ficial del Estado de 13 de mayo de 1959.)

Oftalmologos de Servicios Provinciales de Sanidad.

Resolucion de la Direccién General de Sanidad por la
qol;f se convoca concurso voluntario de traslado entre
- ﬂimmngns de Servicios Provinciales de Sanidad per-
;“gfrle_lltc>s a la plantilla de Especialistas al Servicio de
m-Rnrlmdafl Nacional, para proveer destinos _v:_lcantes de
fud '1m:1.. asi como sus resultas. (Boletin Oficial del Es-

0de 13 de mayo de 1959.)

'“Mif’ﬂ Director del Sanatorio Maritimo de Torremoli-
nos (Mdlaga).

:"emhre aparece una estomatitis y vaginitis por candida
‘!e-an_q, usandose entonces mistatina asociada. Su es-
i:mc eneral fué cada vez peor, adelgazando en toda esta
1-J-i?u§ié“ progresivamente, y en dos ocasiones estuvo
: gtuacion muy grave con obnubilacién de la concien-
3 de las que sali6 con tratamiento intenso, y en las
, la colinesterasa lleg6 a 79 y se hundieron los ésteres
js I colesterind.
'53 siguio tratindola con SUETOS, plasma, sangre, an-
ipigticos, dieta, etc., pero ('n_r_lif-n‘mlu'p entra en coma
ijilt:m y fallece a los seis dias de estar en esta situa-
iln.
ifarme de autopsia practicado el 9 de julio de 1958.
L‘sdl:l\'i“' de una mujer caquéctica con ictericia acen-
gubfusiones sanguineas subcutdneas. Cicatrices
i

pa"muncio por el gque se convoca concurso de méritos
' la provisién de la plaza indicada. (Boletin Oficial
Estado de 25 de mayo de 1959.)

e}

MINISTERIO DE EDUCACION NACIONAL
Catedrdticos de Universidad.

Resolucién por la que se anuncia a concurso de tras-
lado la cAtedra de Anatomia Descriptiva y Topografica
y Técnica Anatémica de la Facultad de Medicina de la
de Zaragoza. (Boletin Oficial del Estado de 21 de mayo
de 1959.)

MINISTERIO DE TRABAJO
Seguro Obligatorio de Enfermedad.

Resolucién por la que se aclara el baremos de méritos
contenido en la Orden de 25 de febrero de 1959. (Boletin
Oficial del Estado de T de marzo) declarando abierta la
Escala Nacional de Facultativos del Seguro Obligatorio
de Enfermedad. (Boletin Oficial del Estado de 29 de mayo
de 1959.)

V CONGRESO NACIONAL DE ALERGIA
S. E. A.

Salamanca, Los dias 18, 19 y 20 de junio de 1959.

Programa,

Dia 18. 18,00 horas: Reunién social de contacto y
conferencia inaugural a eargo del Doctor don Manuel
Tapia sobre “Asma y tuberculosis™.

Dia 19. 9.00 horas: Primer Symposium: “Frecuencia
relativa de los factores etiolégicos del asma bronquial”.
Presidente, Profesor M. Soriano Jiménez.
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