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naturaleza dmámica de las lesiones y que, en sus es­
tadios precoces, el proceso anatomopatológico es pro­
bablemente reversible. 

Vancomicina en las infeccione!> el-.tafilocócica!t. 
ｄｕｔｔｏｾ＠ y ELl\1ES Brit. Med. J., 1, 1.144 ; 1959) des­
criben el tratamiento con vancomicina ｩｮｴｲ｡ ｶｾ ｮ ｯｳ｡＠

en 9 infecciones estafilocócicas graves, de los que 
sólo 3 tenían normal la función renal. Las razas de 
estafilococos eran resistentes a diversos antibióticos 
y todos los tratamientos habían fracasado. La van­
comicina produjo una buena respues ta clínica; dos 
enfermos murieron al suspender la droga antes de 
controlarse la infección y otros 2 curaron, para mo­
rir ulteriormente de septicemia por piociánico. Aun­
que la vancomicina es bactericida "in vitro", 3 de 

los 5 enfermos supervivientes seguía n mostrando es­
tafilococos en las lesiones. Subrayan el peligro de la 
sorder a téxica en los urémicos durante o despu2s del 
tratamiento a la dosis de 1-2 gramos diarios, aun­
que en ninguno se dieron más d(' 13 gra mos. Se pro­
dujo tromboflebitis en algunos enfermos por la in­
yección intravenosa con 10 c. c. de suero sa lino, pero 
no con infusiones con 250 c. c. de glucosa a l 5 por 100 
en media hora o más. La droga debe administrarse 
intravenosamente, y como es tóxica para el VIII par. 
se utilizará preferentemente en los hospitales para 
infecciones estafilocócicas graves, especialmente 
cuando este germen es resistente a los otros anti­
bióticos; es también útil cuando se desea ttna acción 
bactericida; esto es, <>n enfermos con mecanismos de 
defensa defectuosos. 

EDITORIALES 

SINDROME DE SJóGREN Y LUPUS ｅｒｉｔｉｾｍａｔｏｓｏ＠
GENERALIZADO 

Desde hace algún tiempo se viene considerando al 
f"indrome de Sjogren como una enfermedad del colage­
no. Como la capacidad del tejido conectivo pa1 a reac­
cionar frente a la injuria se limita a unos pocos patro­
nes básicos, es muy probable que raras enfc>rmedades 
del colág-eno merezcan !'er conc;irlPrllrlRo;; rnmn Pntirl<>­
des separadas; es, por lo tanto, deseable obtener datos 
que demuestren que lo que ahora se piensa que son dos 
enfermedades distintas son realmente formas diferen­
tes de la misma Pnfermedad. Asi, por ejemplo, piensa 
ｈｆａｔｯｾ Ｌ＠ quien ha obtenido evidencia clinica y anatomo­
patológica de que el síndrome de Sjogren constituye 
una forma crónica y relativamente benigna del 1upus 
eritematoso diseminado. El L. E. diseminado es una en­
ffl'medad del tejido conjuntivo, que se caracteriza por 
un curso clínico prolongado e intermitente, durante el 
｣ ｾ｡ｬ＠ puede afectarse de manera episódica una gran va­
l'ledad de órganos; anatomopatológicamente se caracte­
riza por la presencia del factor L. E., una proteína o 
sustancia ligada a una proteína que existe en todos los 
líquidos corporales y exudados, que es la responsable del 
fen?meno L. E. y de la formación de cuerpos hematoxi­
.lófilos. El rasgo preponderante del síndrome de Sjogren 
ｾﾷ＠ la disminución o supresión de la secreción de las glán­
dulas lagrimales y salivares y de las glándulas submu-
?:::as de los ttactos respiratorio y digestivo alto; se aso­

Cia frecuentemente con otros trastornos gcnet·ales, de 
los que el más corriente es la artritis reumatoide. 

.!"fEATOX, en un estudio de 28 casos de síndrome de 
SJogren, obtiene los siguientes datos: Artritis reumatoi­
·le Y artralg¡r.-; en 26 casos; eritema pernio y / o fenó­
meno de Raynaud, en 12; púrpura, en 7 ; fotosensibili­
clad, ｾｮ＠ ｾ［＠ ｡ｦ･｣ｴｾ｣ｩ￳ｮ＠ del tiroides, en 4; coliti'l, en 4.; 
aue?11a htpocrónuca y leucopenia, en 5, de 27; trombo­
p('ma, ｾ ｮ＠ 16, de 26; aceleración de la velocidad de sedi­
mcntactón, en 14, de 26; disminución de la albúmina del 
plasma, en 15; ｡ｾｭ･ｮｴｯ＠ de la globulina alfa,, en 16, y de 
h gamma globuhna, en 17; fenómeno L. E., positivo en 
10 casos. 

La mayoría de los autores consideraba que las altc­
ｴＮｾｾｾｯｮ｣ｳ＠ corneales y conjuntivales en el síndrome de 
SJogren se debían a la reducción en la secreción de lá­
ｾ ｾ＠ ｾｾ｡ｾ［＠ ｳＱｾ＠ embargo, y como ya señaló el propio SJO­
t.HbN, el OJO no aparece seco, y con la lámpara de hen­
clrclnra se ve que el globo celular está recubierto de una 

capa de líqUido: adermls, la tuwtón t·u nwtt•rtslt. u ti•· lu 
córnea y conjunti\'a con el rosa Beng-ala c·n la prueba 
le Sehirrner no conruel'(la hit n t·on la falta de lúgnmus 
·1pa1te de que algunos sujt•toR :1 nt ·rnnos ron dt•tíd dt 
lágrimas no presentan el s ln<lr onw, ,\' quP l'nfermos ··on 
la típica tinción tienl.'n una secn·C'ir)n hu•nrnnl !101 mnl. 
por último. la anatomla pntológ¡cu dl'l int!ron1t• dt• S jo­
ｾｲ･ｬｬ＠ es muy diferentt• dt: la <r·• se \'e rr pr 't se 
el lae-oftalmos pn 1'1 (lllf• h·tv ,,,.' • n ' l l ,J. " 
;--uesto que lo característico es la queratinización, que 
sólo se da en los casos muy intensos de Sjogren y en 
grado muy leve. E<>, por lo tanto, injustificable achacar 
las alteraciones de un modo exclusivo a la desecación 
del epitelio ; SJOGin:x pensó que las alteraciones ocula­
res podían explicarse como intentos compensatorios de 
la conjuntiva para segregar el líquido. La revisión his­
tológica del síndrome de Sjogren demuestra edema, des­
tr ucción precoz del tejido elá<>tico, hia linización, infiltra­
ción por linfocitos y células plasmáticas, prolifer ación 
fibroblástica y engrosamiento de la pared vascuiar con 
tejido hialino ; como se ve, todo esto existe en el L. E. di­
seminado; los cuerpos ovales encontr·ados por SJOGR¡,;l\ 
en la sustancia propia de la córnea y C'sclerótica, que se 
tiñen en azul con la hematoxilina, podrían muy bien 
ser cuerpos hematox inófilos. Las alteraciones bulbares 
del síndrome de Sjogren se presC'ntan en las partes más 
expuestas a la luz o al trauma ligero del pat·padeo; la 
sensibilidad a la luz es un rasgo importante del L. E . v 
las lesiones cutáneas tienden a presentarse en las áreas 
sometidas a la fricción o a l trauma mecánico. Puede 
ocurrit· que la luz solar y / o e l trauma mecánico sean 
factores precipitantes en el desarrollo de las a lteracio­
nes corneales y conjuntivales del síndrome de Sjogren. 

Se han descrito en detalle los resultados de autopsia 
n: 9 ｣｡ｾｳ＠ de síndrome de Sjog1·en y sólo en uno se 
d1agnost1có el L. E.; sin embargo, el diagnóstico de este 
proceso en la necropsia es notoriamente dificil ; pero al­
gunos de los hallazgos en dichas secciones eran muy 
ｳｾｾ･ｳｴｩｶｯｳ＠ del mismo; por ejemplo, .'le encontró pericar­
ditis en 4; pleuresía, en 3; neumonitis intersticial, en 2; 
adenopatías, en 5; esplenomegalia y periesplenitis, en 2: 
hepatomegalia y a lteraciones s imilat·es a las de la hepa­
titis lupoide, en 2, y artritis, en 3; en la mayori11 de es­
tos enfermos no pudo averig uarse la causa de la muer­
te, cosa que ocurre típicamente en los enfermos qne mue­
ren con un L. E . genemlizado. 
ｾ｡ｳ＠ semejanzas clinicas del L . E . y el slndt·ome de 

Sjogren '>On muy ｮｯｴ｡｢ｬ＼ ＢｾＮ＠ lo qup SI' confir•ma en la lis-
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t2 de manifestaciones exhibidas por los enfermos obser­
vauos por ｈｾＺＺａｔｏｎＮ＠ Es cierto que rara vez se ha visto el 
fenómeno L. E. en el Sjogren; pero asimismo es verdad 
que f10 se ha investigado en una larga serie de casos ni 
a intervalos repetidos en el curso de la enfermedad; 
tampoco todos los casos de L. E. diseminado dan un:.1 
prueba positiva, y en la estadística de WILKii\'SON y SAc­
ht;R se cita una incidencia de positividad del 82 por 100. 
,'l'o se han encontrado pruebas positivas falsas, pero sí 
se ha visto el fenómeno como consecuencia de la aclmi­
nistmción de drogas (hidralazina) y en algunos casos 
de ci rrosis hepática; además puede no darse el fenóme­
no en casos ele gran leucopenia, por la marcada reduc­
ción ele los granulocitos, y en los enfermos som('tidos a 
terapéntica csteroidea. 

Otro problema lo constituyen las posibles relaciones 
entre el Sjogren y el Mil<uliez, puesto que las alteracio­
nes anatomopatológiras ele las glándulas salivare'! son 
las mismas en amba.'l enfermedades y clínicamente son 
Ｎｾｴｭｩｬ｡ｲ･ｳＮ＠ Doc; casos ele Ht;,\TOr\ tenían un síndrome de 
;v[IJwlirz, y en ambos el fenómeno L. E. fue positivo, 
por lo que llega a la conclusión de que, probablemente, 
!'1 ｾＱＱＱｷｬｩ｣ｺ＠ cs una forma del L. E. diseminado. Asimis­
mo RC ha dcsnito la a<>ociación del Sjogrcn con síndro­
me dc Fclty, y ele los dos casos de ｈｾＺａｔｏｘ＠ uno dio posi­
tivo el fenómeno L. E.; también el cuadro del Felty (leu­
c·opcma, esplcnomegalia y artritis reumatoide l apunta 
al L. K <llscminado. Por último, se ha mencionado en la 
litemttu·a la asociación del Sjogren con sarcoidosis, y 
dPhe l'Cñalarse que las lesiones cutáneas de la sarcoido­
"ÍS Plll'clcn <·onfuncllrse fácilmente con las del L. E. cró­
niCO y que son similares las imágenes radiológicas del 
ｬＢ＾ｲＺｾｸ＠ en la !'larcoidosis y la "neumonitis lúpica". 

Es intere.'lanlc la asociación de hipotiroidismo, bocio 
hnfadonoicle e hipercolesterinemia con el Sjogren. Hay 
grandes semejanzas entre el bocio linfadenoide y el 
Sjogren; ambos procesos afectan preferentemente a mu­
jeres rle eclart m<>dia, y lo<> síntomas muestran fluctua­
ciones y \'ariaciones con el transcurso del tiempo; se 
!'le\'a con frecuencta la velocidad de sedimentación, au­
menta la gammaglobulina y son anormales las pruebas 
de floculación. CAIWEL y CI'RLIXG hicieron notar la gran 
semejanza histológica de las glándulas lacrimales y sa­
livares en <>1 Sjogren con el tiroides del bocio linfade­
Poide en Jos estudios tardíos de mixedema; se encuen­
tra infiltración con linfocitos y células plasmáticas en 
ambos procesos, así como también folículos linfoides, 
células gigantes, atrofia del tejido glandular y fibrosis. 
Es posible, por lo tanto, que tengan también factores 
<•tiológicos comunes; el hallazgo en el proceso tiroideo 
de anticuerpos hace pensar que en el Sjogren se pro­
ctuzcan autoanticuerpos por alguna sustancia existente 
en las glándulas lacrimales y salivares, proceso que tam­
bién cabe esperar ocurra en el L. E. diseminado, en el 
que existen alteraciones tan marcadas en los mecanis­
mo¡, inmunológicos. 

BlBLIOGRAFI..l.. 
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LA MIOPATIA DE LA SARCOIDOSIS 

No es rara la afectación de los músculos esqueléticos 
Pn la !'larcoidosis generalizada, y en estos últimos años 
ha habido varias comunicaciones en la literatura, lla­
mando la atención sobre este problema. RAGAN y cola­
horactores han aconsejado la biopsia muscular de rutina 
en los casos de sospecha de sarcoidosis, y creen que el 
músculo se afecta frecuentemente en este proceso, in­
cluso aunque no se acompañe de síntomas o signos clí­
mcos; MYr,;ltS y cols. insisten en que aunque la afecta­
ción muscula. es muy frecuente, son, en cambio, muy 
raras sus manifestaciones clínicas. Sin embargo, la afec­
tación muscular en la sarcoidosis puede ser sintomática, 

oscilando desde calambres ligeros y dolorimiento de los 
músculos a intensos dolores acompañados de rigidez; la 
impotencia muscular puede llegar a ser muy marcada, 
conduciendo a la incapacitación e invalidez. Se ha des­
crito la aparición de nódulos palpables en los músculos. 
Se presenta atrofia, especialmente en los músculos pro­
ximales de las cintur as escapular y pélvica, que en oca­
siones es tan pronunciada como para llegar a simular 
el cuadro de una distrofia muscular progresiva. Pero en 
todos estos casos, la afectación muscular forma parte 
de un proceso generalizado y acompaña a las manifes­
taciones c línicas de la enfermedad en otros órganos y 
sistemas. 

Aunque se conocía la presencia de los granulomas de 
la sarcoidosis en el curso de sujetos que padecen esta 
enfermedad de tipo generalizado, fueron en realidad 
AOA!\1S, DEi\'NY-BROWN y PEARSON los primeros en des­
cribir la afectación exclusiva del músculo sin existir 
enfermedad generalizada. En su monografía sobre este 
problema subrayaron que en estas condiciones la sarcoi­
dosis puede originar atrofia y dolores musculares loca­
lizado<;, conduciendo a la atrofia progresiva. Los gra­
nulomas sarcoideos se localizan en las vainas conecti­
vas de los músculos, destruyendo las fibras musculares, 
por lo que se reduce la masa muscular y se debilita su 
potencia contráctil. Sin embargo, estos autores no co­
municaron ninguno de sus casos en detalle; pero, en 
cambio, A:II:\HTZBOLL describe todos los datos corres­
pondientes a un enfermo joven, que observó durante 
cuatro años, con un cuadro de dolores, impotencia y atro­
fia d:) los músculos de la cintura escapular; consideró 
que ">e trataba de una distrofia muscular progresiva, 
pero se vio sorprendido al encontrar en la biopsia mus­
cular las lesiones típicas de la sarcoidosis de Boeck. 
Los síntomas y signos del proceso desaparecieron gra­
dualmente tras un tratamiento con esteroides, y el en­
fermo se encuentra prácticamente bien, sin que haya 
ｰｲｯｾｲ･ｳ｡､ｯ＠ su enfermedad a pesar de haber suspen­
ciido la terapéutica. Ultimamente, HAR\'EY presenta 
tres casos similares, que cursaron con brotes de fiebre, 
artralgias y mialgias de repetición, con impotencia mus­
cular y atrofia de los músculos de las cinturas escapular 
y pelviana; en la biopsia de los músculos afectos se de­
mostraron los granulomas característicos de la sarcoi­
dosis, sin que exisitiera evidencia de enfermedad gene­
ralizada. 

Así, pues, en la sarcoidosis generalizada puede obser­
varse la existencia de lesiones musculares totalmente 
asintomáticas, cuadros de polimiositis y seudodistrofia 
muscular progresiva; pero que además existen casos en 
los que la enfermedad parece limitarse exclusivamente 
a los músculos. No obstante, advierte HARVEY que nin­
guno de estos casos ha sido autopsiado, y pudiera ocu­
rrir que al hacer una autopsia completa se encontrara 
una sarcoidosis generalizada que no ha producido sín­
tomas ni signos físicos observables, situación que no es 
raro encontrar en la sarcoidosis. Desde el punto de vista 
terapéutica, tiene también la impresión de que la tera­
péutica esteroidea detiene el progre<;o de dicha mio­
palia. 
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CONSIDERACIONES SOBRE LA COLESTASIS 
INTRAHEP ATIC A 

Señala HOFFBAt!ER que los rasgos clínicos de la icte­
ricia por obstrucción intrahepática son muy similares 
a los correspondientes a la obstrucción b!liar extrahepá­
tica, pero que en la mayoría de los casos puede hacerse 
un diagnóstico correcto analizando los datos obtenidos 
en los estudios clínicos, bioquímicos. radiológico::: e his­
tológicos; en algunos casos puede ser necesaria la co-
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lang;ogra fía o¡:;erato ria s i tras cuatro a se1s Ｍ［･ｭ｡ｮ｡ｾ＠ dt' 
t ratamiento médico y estudio no ha podido hacerse la 
diferenciación. 

La colestasis in tra hepática pr imaria rep1 esenta una 
forma de ictericia derivada de la obstrm·ción mtrahe­
pá tica. Generalmente es una manifestación de h> .<;ensl­
bilidad a drogas, como la que se ve en los enft•rmo'l que 
presentan reacciones a los arsenicales o a la cloropro­
mazina; la obstrucción del flujo biliar es generalmenlt' 
autolimitada y muy rara vez toma un caráctt•r prolon­
gado. En enfermos con hepatitis \'ira! puede verse oca ­
sionalmente que la ic tericia es más bien la consecuenCH\ 
de la obstrucción intrahepática primaria que dl' la le 
s ión hepatocelular, v, de todas formas, un anatomopató­
logo experimentado puede hacer el diagnóstico. correc­
to sobre la base de la biopsia hepática po1' p¡mc1ón. 

También la ictericia por obstruc{:ión intraht.>pátkr e,; 
un rasgo prominente de la cirrosis biliar primaria; pero 
insist e HCFFBA1 'F:R que debe considerarse el ntmo en 
la producción de bilirrubina. esto es. de la destrucción 
de hematíes, pan evaluar la significación clil.ica del 
g rado de icter icia en un momento dado del eur-.;o d•• 
esta enfermedad progre:>iva, lo que apoya comunicando 
un caso interesante de este tipo. 

Ahora bien, así como la obstrucción bihar in u alwpü­
t ica como mecanismo de producir colesta<>is no requie­
re mayores consideraciones. puesto que la obstrucción 
bilia r in trahepática se presenta en lo<> estadios crónicos 
de todas las formas de colestasis, en cambio, el gran 
problema lo constituye la patogenia de la c·nlestasis 
aguda, tanto en su forma pura como en la que forma 
parte de la enfermedad hepática. Subrayan PcoPJ'ER ｾ＠

SCHAFFXER que se ha escrito mucho desde que NAt XY:\ 
a sumió una alteración de la polaridad del flujo b1ha1 
desde las células hepáticas a la sangre. Las investiga­
ciones morfológicas v bioquímicas recientes han señala­
do el sitio probable de la colestasis. pero no su mecanis­
mo. La integridad morfológica de las células hepática,; 
y los resultados habitualmente normale-; de las ｰｲｵ･｢｡ｾ＠
de función hahiRn en rnnh·" rl<> "" ...... ｴＮﾷＭＮｾＢ＠ ｾＮ＠ "· .r.»Al 

de las células hepáticas: la bilir rubina en el suero da 
una r eacción de van den Bergh directa, y, por lo tanto, 
es inverosímil una interferencia con la conjugación glu­
curónica. 

Como no existen datos de alteración anató111ica de Jos 
conductos bilia res g ra ndes o septales, <:e ha localizado 
la colestasis en los canalículos bil iares o dúctulos. Se 
descarta la posibilidad de una obstrucción actual en esta 
zona, bien por células hepá ticas edemato'l!IS, <iesorg-ani-

ｺ｡､｡ｾ＠ o regene1·ada:s. o hll'n po1 nwldf':s blilal'l'H, ya que 
ｾ＼Ｇ＠ obser\'a bilis. al menos en alguno'> casos, ('n toda la 
longitud de los eanalículo:s o dúl'tulos bilían•:;; ocasio­
nalmente puede \'CI.'"l' la hili:-; t•n t•stas <'ÍI'<'ttnHtaneias 
bajo la forma de mit•roeált•uJ,¡s <'n los dudos biliares 
,;eptales. Estos hallazgos sugit'n'n que la hil i::; o stá es­
pesada o alteractn en su constitución, lo que S" apoya 
en la presentación frccut'nll' <k <'OJH'I<'IlH'nto" biliarec; 
en los conductos bilinn's extntlwpütic'o,;. lo que h a cla<io 
origen ni término di' ",;índronw <k la hílis cs¡wsa•· en 
Jos nilios. Refleja esto más birn un·t altt'I'Hción cte la bi­
lis que la eausa de la obstnteción. ptH's\o que las vía<; 
biliares no están dilatadas 

La inflamación l'n tm·no a los dudulo:s y dudos ('11 el 
tracto portal (colangiolilis 1 se ha incluido ya corno fae­
tor patogenético, p¡a•sto ({11(' no cxistt• s1cmpi".! <·n la 
colestasis y puede pn •-.;cntar,;t' sin pro\'Ol'HI' 1< tPrícia 
Así se llegaría a la conclusiún d<' una altel·a<•i<)n <'n lu 
permeabilidad. eomo pn•sum1entn \\' ｜ｔｾｯＺＭ y JlonB.\1 u:, 
como causa de la ccok::;tasis intmlwp:iti\'a. La pc1 meabl­
lidaJ puede estar aunwntuda <'11 las dos din•t•cwnes 
opuestas. La regurgita<•i<in dl• la:-; sustant•ías billares 
de;;de los car.aliculos o dúctulo,; dn rin <'Ut•nta ele la iete­
ricia y, posiblemente, también dt> lns l't'HC't>iont>s lrtfla­
matodac; periductulnrcs; adt'mas, un flujo ll'tiÓJ.:'I acto 
relativamente mnyo1 ele lic¡uido quf' do• solidos •·xphca­
ria la deshldrattH'IÓn y esppsamlf'nto dt> lu lnh::., t'On fcH­
mación de los moldes b!lian•s. l'o•1 o tnnlhH·n, el auuwnto 
de la permeabilidad en !u ot 1a direc<•i6n, • on pt1¡:o do• 
ｰｲｯｴ･￭ｮ｡＼ｾ＠ desde la¡: células lwpátu· 1s , ¡,, h1lu; lnlhunu­
nocolia 1, puede auntt n1a1' la vis<·o 1dud de t••Hn condu­
l'iendo a su l'!ipcsani!Pntot; e•); C\'ldf'n t(' quo' u)lo•ckcl!>l' do 
los moldes h11ia res 'l' t me 1•on 1'1 1' ａｾ＠ una >;tJ!\tnncin 
aparentemente un t•ornpl<•jo hidrc''"l\1 honado-p1 ot e leo 

A juicio de ｐｮｐＱＧｾＮＱＺ＠ y ｾ ｾ＠ 11\11 :-u:, lu ultl'lnción <11 In 
b1hs po1· ileshHh atacu'u1 y alhummocoha ••xpllo 1ria In 
colestasis intrahcpatH'a aguda, nun•¡ue HC 1• qlllei'CII 1''!­

tud iO<; ¡,Jteriores sohre lns d f<'l cnt iu <'11 In cunJu1!acaón 
ile la h'hn 1bmft f '• 1'>•1•<¡, l. '"'lt o" lo\n r!f> In 
"'-'J.,.,.....,._ ＢｬＢｾ＠ .. """"'-"- '-'l..f .. ILN• 'A \,. ｾ ｾ • Ｎｲ Ｎ ｵ＠ .. L ｾｃａ＠ \,;1• -ll.4 1 1\ .. lliJJL(.lllU,.. \.4\,,. IV .:ct 

hepatocitos, que alinean los l'anículos biliares y, posi­
hlemente, también los dúctulo'l. Quizá el estudio ulteriol 
de los mic rovilli, visibles en estas localizaciones con el 
microsco¡:;io electrónico, llegará a aC'Iara1· el p1 oblema 
de la patogenia de la ictericia hepatóg-ena. 
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SESIONES DE LOS SABADOS. - ａｎａｔｏｍｏ ｾｃ ｬｩ ｎ ｊ ｃ ａ ｓ＠

Séi.bado 9 de mayo de 1959. 

GTOKES-ADAMS.- ARTE]RIOESCLEROSI S 

Dr. RABADA!\.- Doña J. V. P. , de 72 años de edad ca -
sada, natural de Madrid. ' 
ｈ ｩＮｳｴｯｲｾｴ Ｎ［＠ Hace unos tres meses le a pareció b1·usca­

mente un ｭ ｴ･ ｾ ｳ ｯ＠ ｾｯ ｬ ｯｲ Ｌ＠ localizado en r egión rena l dere­
cha Y que se 1rrad1aba en barra a hipocondrio derecho 
ascendiendo has ta región infraclavicula r y en ｳ･ ｮｴｩ､ ｾ＠
ｾ･ ｳ ｣･ ｮ ､ ･ ｮｴ ･Ｌ＠ hasta g enitales externos ｡ ｣ ｯｾｰ｡￱｡､＠ d 
fiebre, vómitos, orinas turbias y de c'ambio de ｣ｯ ｦ ｯ ｲ ｡ｾ＠
c1ón, como "ag ua de lavar carne", -expulsando bastant<· 

eantidad de a remlla, observando que orinaba con mu· 
· cha f recuencia y en cantidad abu ndan te; el dolor des­
a pa reció a log tres días, persistiendo sus otras molestias 
Y apa reciéndole tos persintcnt<'. ron expuls ión tic esputos 
espumosos y bla ncos, acompañada <le fatiga, que la obli­
ｾ｡ ｢｡＠ a dormit· con val'ias a lmohadas, palpi t aciones Y 
ｨ ｾ･ ｲ ｡＠ sensación de marcos, que lr pasan a los poco'l 
nunutos, notando a su ｶ･ＺＮｾ＠ que se le h incha n el vien t re Y 

en sentido descendente, los muslos y piemas; así como. 
más t a rde, la ca1·a. Pocos <l iHS má'i tarde, las m·inas se 
hacen de caracteres nul'mal¡• .;, persisttenclo o;o!amenle: 
la. fa tiga , pa lpitaciones y n1<. ··eos, c¡ue por vC'z primera. 
Y Pillando sentacln en la c·u nw, ¡• l IIHII<'O va srgn ido de 


	Scan32855_b
	Scan32856
	Scan32857

