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MEDICINA ANATOMOCLINICA

Sesion Anatomoclinica No. 355 - Caso No. 1

HOSPITAL SAN JUAN DE DIOS

I. S. N.: Varén de 62 aiios, casado, jornalero. Nacié en Nicaragua, ra-
dicaba en Guicimo de Pococi.

Tuvo seis ingresos en este Hospital: los tres primeros en febrero, no-
viembre de 1948 y mayo de 1950, en Medicina. Los tres tltimos en el servicio
de Cardiologia.

De los tres primeros ingresos se resumen los datos de interés: anemia v
anquilostomiasis cronicas; paludismo. En 1948 el Dr. Cordero Z. anoté: Desde
hace una semana ha tenido en varias ocasiones sensacién dolorosa de pie derecho,
acompafiada de flexion del pie y movimientos clonicos del mismo, seguido de
entumecimiento; al mismo tiempo, dolor en a2mbas rodillas; no acusa otra sin-
tomatologia. Chancro y adenitis inguinal a los 18 afos. Alcoholismo negativo.
Exploracién fisica negativa. Los sintomas que presenta, al observar una crisis,
corresponden a un cuadro de epilepsia focal. Un examen de LCR resulté nor-
mal”. Serologia negativa.

En 1950, una teleradiografia de térax mostré “marcado aumento de
los aidmetros cardiacos. Campos pulmonares despejados’.

Primer ingreso Servicio de Cardiologia: Enero de 1951.

Alimentacién deficiente en cantidad y calidad. Fiebre reumitica a los
9 y 48 afios.

Padecimiento actual: Comenzé desde hace 15 dias con disnea de gran-
des esfuerzos, edema maleolar y fiebre nocturna,

Exploracién fisica: Peso 126 libras. Estatura 1.58 mts. Conjuntivas pili-
das. Lengua depapilada. Caries dentarias. Yugulares externas ingurgitadas. 4+

Regién Precordial: El dpex se palpa en quinto espacio intercostal iz-
quierdo 2 12 cm. de la linea media. Area cardiaca crecida a la percusién. Re-
voluciones cardiacas ritmicas, con frecuencia de 80 por minuto; extrasistoles
frecuentes. En dpex: soplo holosistélico grado 2 a 3, irradiado a mesocardio y
foco-aértico; brillantez del primer ruido y retumbo.

Térax: Estertores crepitantes escasos en bases pulmonares.

Abdomen: El higado tiene su borde superior en el sexto espacio inter-
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costal en linea medioclavicular, y el inferior, 2 dos traveses de dedo del borde
costal, liso y doloroso.

El bazo esti crecido, <+ duro, ligeramente doloroso.

Edema discreto en miembros inferiores.

Electrocardiograma (encro de 1951): El trazo sugiere lesiones mio-
cardicas auriculares y ventriculares, hipertrofia auricular izquierda.

Teleradiografia del térax (enero de 1951): “Cor Bovis. Imagen de
marcada estasis pulmonar”.

Exdmenes de Laboratorio (enero de 1951): Orina normal. Heces: as-
cirides y tricocéfalos. VDRL: negativo. Hemograma: Hemoglobina 7.5 gr.
Eritrocitos: 2.200.000. Leucocitos: 5.200. Sedimentacién globular en 1 hora,
9 mm. Hematocrito 34. Urea total: 50 mg%. Creatinina 1.4 mg%. Proteinas
totales 8 gm9%, albiminas 2,32, globulinas 5,68.

El paciente sali6 a los 9 dias de internado, formulindose los siguientes
diagndsticos:

Endomiocarditis reumitica inactiva tipo Doble Lesion Mitral.
Insuficiencia cardiaca grado I
Anemia secundaria, Parasitosis intestinal.

Segundo ingreso Servicio de Cardiologia: Setiembre de 1957.

Reingresa después de 7 afios. Presenta desde hace 3 semanas disnea de

pequedios esfuerzos y crisis de disnea paroxistica nocturna.
Exploracién Fisica: Peso 112 libras. Palidez de tegumentos.

Regién precordial: El dpex se palpa en séptimo espacio intercostal iz-
quierdo a nivel de la linea axilar media. Thrill sistolico y diastolico en dpex.
Revoluciones cardiacas ritmicas, con una frecuencia de 84 por minuto. En dpex:
soplo holosistélico grado II, chasquido de apertura valvular y retumbo.

Pulso: 84 por minuto. Presién arterial: 130/90. Higado crecido. + Térax
normal. En dorso de mano derecha presenta tlcera de etiologia esporotricésica
(Cultivo positivo).

Electrocardiograma (Setiembre de 1957): Comparado con el trazo an-
terior (enero de 1951), se observa hipertrofia evidente del ventriculo izquierdo.

Teleradiografia de térax (Setiembre de 1957): Cardiomegalia grado II a
expensas de ambos ventriculos. Hilios pulmonares acentuados. +++ Vena cava
superior visible. Velo en la base derecha.

Exdmenes de Laboratorio: VDRL negativo, Orina con leucocitos en
grumos. Heces negativas. Hemograma: Hb. 12 gr. G. R. 4.000.000, Leucocitos
6.000.

Evolucién: Sali6 compensado del Servicio 25 dias después. Se prescri-
bieron digitdlicos de mantenimiento.

A los diagnésticos anteriores se agregb el de Esporotricosis de mano
derecha.
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Tercer ingreso Servicio de Cardiologia: Noviembre de 1957.

A los 8 dias de salido de este Hospital comenzé a presentar disnea pro-
gresiva de esfuerzos, edema en piernas y dolor epigistrico intenso.

Exploracién Fisica: Peso 113 libras. Palidez intensa de tegumentos. Re-
gién precordial: Idem anterior, con aparicién de galope y extrasistoles fre-
cuentes.

Tbrax: Estertores subcrepitantes abundantes en bases. Higado crecido. + -
Edema en piernas. ++

Examenes de Laboratorio: Heces: anquilostomas, ascirides, trichomonas
hominis. Abundantes leucocitos y eritrocitos. Orina con muchos leucocitos. He-
mograma: HB 12.5 gr. Eritrocitos: 4.200.000. Leucocitos: 6.000. Eritrosedimen-
tacién: 14 mm en 1 hora. Hematocrito 42. Glicemia 94 mg%. Creatinina 2.2
mg%. Nitrégeno ureico 21,2 mg%.

Evolucién: Esta vez, la respuesta al tratamiento de su insuficiencia car-
diaca fue pobre.

Desde el principio presentaba diarrea abundante, dolores abdominales ti-
po cblico e hiporexia marcada. La diarrea cedi6 a los 10 dias de su ingreso.

Una semana antes de su muerte, aument6 su hiporexia, apareci6 dolor
epigistrico continuo, intenso, acompafiado de vomitos y estrefiimiento. Dicho
cuadro fue aumentando progresivamente, lo que hizo pensar en una obstruc-
cién intestinal, por lo que se pidi6 enema opaco. El informe dice: "La placa
simple de abdomen en posicin de pie muestra imagen de neumoperiténeo con
gas debajo del hemidiafragma derecho. Los gases del colon aparecen en canti-
dad normal sin mostrar signos de oclusién intestinal. Se nota una opacidad ge-
neral del abdomen en posicion de pie que parece corresponder a presencia de
liquido peritoneal”. No se hizo enema opaco por temor de agravar una perfo-
racién de viscera.

Pese a las pésimas condiciones generales del paciente, se decidié practicar
una laparatomia exploradora. El cirujano reporté: “Invaginacién del ciego has-
ta colon transverso, encontrindose la valvula ileocecal envuelta en membranas
pibgenas y el apéndice flegmonoso. El intestino delgado presenta en diferentes
sectores placas necréticas, asi como el colon descendente, no pudiéndose inten-
tar resecciones miultiples por encontrarse el paciente, después de abrir la cavi-
dad peritoneal, con la presién en cero. No se logra encontrar ninguna perfora-
cién del intestino y tnicamente como cuadro desencadenante de la peritonitis,
la Invaginacién del ciego™.

El paciente murié en la Sala de Operaciones de shock irreversible.

Del apéndice enviado a Anatomia Patoldgica, se hizo el siguiente repor-
te: “"Apéndice de 5 cms. por 8 mm de didmetro, mucosa edematosa y rojiza.
Examen histolégico: Edema, sobre todo de la capa submucosa y subserosa. Exu-
daci6n leucocitaria y fibrinosa en una zona periférica limitada, que tiene contacto
con un defecto primario de la mucosa la cual es rica en glindulas. Hiperplasia
reactiva del aparato linfocitario. Diagnéstico anatomopatoligico: Apendicitis y

periapendicitis aguda”.
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Diagndsticos Finales:

1) Endomiocarditis reumdtica inactiva tipo Doble Lesion Mitral.
2) Insuficiencia cardiaca congestivovenosa grado II

3) Invaginacién del ciego. Apendicitis aguda.

4) Peritonitis aguda.

Cansa de la muerte:

1) Peritonitis aguda.
2) Insuficiencia cardiaca,

DISCUSION

DR. ALVARO AGUILAR:

Quiero hacer observar la poca frecuencia de la invaginacién intestinal en
adultos. Como causa desencadenante podria inculparse a la apendicitis aguda en
este caso. Por lo demds, en un paciente anémico con su cardiopatia reumitica
avanzada, una enfermedad intercurrente de este tipo resulta muy grave. El diag-
nostico fue un poco tardio debido a que no era un caso claro.

Dr. RobriGo CORDERO:

Es obvio que los datos son de doble lesién mitral. Pero es raro que un
hombre de 62 afios haga su cardiopatia reumitica a esta edad, aunque es posi-
ble. Yo vi este paciente hace 9 afios y la cardiopatia no era clara, siendo en
cambio evidente el cuadro cerebral.

DR. ALFONSO TREJOS:
Yo quiero preguntar qué sucedié con la dlcera esporotricésica.
Dr. ALVARO AGUILAR:

Se traté con yoduro de potasio, pero abandoné el tratamiento. Estas gen-
tes, por su pobreza extrema, se ven obligadas a trabajar pronto y abandonan el
tratamiento, asi que cuando regresé persistia la tdlcera. Con respecto al comen-
tario del doctor Cordero Zifiiga, quiero decir que ya en 1950 habia una cardio-
megalia evidente y ya se habia encontrado ua soplo sistélico en dpex. El paciente
relata antecedeates de fiebre reumitica a los 9 ados de edad.
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Dr. WEINSTOCK:
Uno o dos dias antes de morir presentaba abombamiento hipogistrico.

Dr. Guipo MIRANDA:

En el curso de su evolucién como valvulépata hay tres cosas dignas de
mencién: 1) El episodio descrito como epilepsia focal en 1948. 2) En 1951
tenia hiperproteinemia, con 5 gr% de globulinas; posteriormente no se aclarb
este hallazgo. 3) En 1957, un abdomen agudo con neumoperitoneo y liquido
en la cavidad peritoneal, asi como ileo paralitico secundario. Es raro que un
cardiaco tenga una perforacién sin ningin antecedente, aunque tal vez la apen-
dicitis aguda podria explicarla. Yo recuerdo tres casos de pacientes con moles-
tias digestivas vagas que se perforaron y resultaron ser carcinomas gastricos.

DRr. LoNciNo SoTto:

Yo entiendo que en la operacién no se encontré perforacién,

Dr. Guipo MIRANDA:

Tiene que haber perforacién porque hay neumoperitoneo.

Dr. Ruy PEREZ:

Antes de presentar las piezas, quisiera preguntar al Dr. Miranda sobre
el trastorno proteico: se encontrd proteinas elevadas en un paciente desnutrido
y con inversion del indice albimina globulina.

Dr. Guipo MIRANDA:

Con una sola dosificacion de proteinas, en 1951, es dificil orientarse;
pero pudo pensarse en mieloma, sarcoidosis, enfermedad del coligeno o una
cirrosis. En una cirrosis es muy raro, ya que la inversién del indice A/G es con
niveles bajos de proteinas. La lepra puede dar hiperglobulinemia, pero en este
paciente no hay antecedentes; las otras posibilidades mencionadas no calzan den-
tro de la evolucién de su padecimiento. Creo que es un dato de valor muy du-
doso.

Dr. Ruy PfREz:

¢{No cree que podria tratarse de una endocarditis bacteriana? Esta puede
dar hiperglobulinemia.
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Dr. Guipo MIRANDA:

Siete afios es mucho tiempo para una endocarditis bacteriana; habituai-
mente evoluciona en menor tiempo.

Dr. Robprico CORDERO:

Un dato importante es que en todos los ingresos hay piuria y ocasional-
mente hematuria.

DR. ALVARO AGUILAR:

Las cifras altas de proteinas me llamaron la atencién, ya que en los in-
dividuos desnutridos siempre hay cifras bajas.

Dr. RAFAEL RuaNo:

Podria pensarse en endocarditis subaguda, la cual explicaria las placas
necriticas en intestino como fendmenos embblicos.

Dr. ALVARO AGUILAR:

En contra de endocarditis subaguda esti el hecho de la evolucién de siete
afios sin venir al Hospital.

Dr. Ruy Pfrez:
RESUMEN DE LA AUTOPSIA (IN° 14.781)

Era un individuo viejo, con tlcera costrosa en el dorso de la mano. Las
alteraciones mis importantes radicaban en los aparatos cardiovascular y digestivo.
Yo pregunto a los cirujanos si habia liquido purulento en la cavidad peritoneal,
ya que en el momento de la autopsia no habia. Habia si una peritonitis aguda:
las asas tenian depésito de fibrina sin organizar. Habia suturas en el ciego y
tlceras perforadas sin suturar en otras porciones del intestino. La serosa presen-
taba color verdoso y depésito de fibrina. Hay peritonitis aguda de punto de
partida ileocecal; en estos casos hay apendicitis que progresa de la serosa hacia
la mucosa. Pensamos que la causa de estas perforaciones sea la necrosis isqué-
mica, de tipo obstructivo venoso producida por la torsién de los vasos, debido a
la intusucepcién. Habia edema en las dreas no ulceradas. Conviene recordar que
no es necesario que haya perforacién para que los gérmenes pasen al peritoneo
y produzcan una peritonitis, Aparentemente, independiente de este proceso hay
una cardiopatia reumitica. La auricula izquierda esti dilatada hasta unas dos s
media veces su tamafio normal y presenta despulimiento del endocardio. La vil-
vula mitral presenta fusidn, engi‘osamiento y retraccién de los velos, con retrac-
cién de las cuerdas tendinosas. Hay engrosamiento y fibrosis de las vilvulas sig-
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moideas adrticas. El ventriculo izquierdo esti dilatado. Hay, pues, doble lesién
mitral con estenosis aértica relativa (la lesién anatémica es leve). La edad del
proceso es muy larga, aunque no la podemos precisar. Las consecuencias de 'a
insuficiencia cardiaca son muy evidentes: los pulmones son pesados y oscuros,
con congestion pasiva crénica. Las arterias pulmonares presentan placas de ate-
roma, debido a la hipertension pulmonar sostenida. El higado es muy intere-
sante: es bastante pilido, de 1315 gramos de peso, bastante duro, sin granu-
laciones.

Hay, ademis, ateroesclerosis compatible con la edad y nefroesclerosis ar-
terioesclerdtica.

Examen Histolégico

Vdlvula mitral: El cuerpo valvular es deforme, engrosado, fibroso: hay
esclerosis valvular. El aspecto histolégico semeja el cartilago por fusion e hiali-
nizacién de los haces coligenos. Aparte de este depdsito de tejido fibroso denso,
hay arteriolas y capilares engrosados; éstos nos permiten afirmar la ficbre reu-
mitica. La presencia de estos vasos nos habla de fendémenos inflamatorios crd-
nicos de origen reumitico. La hialinizacién y vascularizacién es todo lo que que-
da del proceso.

Miocardio: No hay signos de actividad, pero hay cicatrices. Hay tejido
conjuntivo denso de localizacién perivascular; esto no es especifico, pero aso-
ciado a las alteraciones valvulares nos habla de ficbre reumitica.

Intestino: En la submucosa hay engrosamiento muy marcado; hay vasos
venosos muy dilatados y llenos de sangre; esto y ¢l edema de la submucosa nos
hablan de obstruccién venosa. Las consecuencias de la perforacién las vemos en la
serosa, con gran infiltracién celular inflamatoria y fibrina.

Pulmén: Vemos engrosamiento de la pared de los vasos, lo que nos ha-
bla de aumento crénico de la presion.

Higado: Alrededor de la vena centrolobulillar hay una irea de necrosis,
con proliferacién de tejido conjuntivo que tiende a limitar nédulos con centro
en los espacios portales. En otros campos vemos gran congestién centrolobulillar.
Esto es casi una cirrosis cardiaca, condicién muy rara que casi nunca llega a pro-
ducirse porque el paciente muere antes. En resumen, es un sujeto que tuvo fie-
bre reumdtica en la infancia, la cual atacé el corazén (pericardio, miocardio y
endocardio) y que llevé su cardiopatia durante tanto. tiempo, que alcanzé a
producirse en el higado una fibrosis cardiaca, sin llegar hasta la cirrosis. Sin
relacién con esto, presenta invaginacién cecal, con perforacion y peritonitis, que
causé la muerte.

COMENTARIOS POST NECROPSIA

DRr. ALVARO AGUILAR:

Yo quiero preguntar por qué los médicos de la escuela chilena no acep-
tan el término cirrosis cardiaca, sino mds bien el de fibrosis cardiaca.
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Dr. RopoLFo CESPEDES:

Yo no he visto nunca cirrosis cardiaca, sino fibrosis. Mientras [a estruc-
tura lobulillar se conserva, no puede hablarse de cirrosis.

Dr. Ruy PERrEz:

Yo quiero oir la opinién del doctor Miranda,

Dr. Guipo MIRANDA:

Creo que si los patélogos no se han puesto de acuerdo, mis dificilmente
lo estaremos los clinicos. Ultimamente hemos tenido discusiones sobre fibrosis
y cirrosis del higado. Hemos tenido casos en los que el patélogo reporta cirrosis
hepitica, sobre todo del tipo post-necrética, sin que la clinica pueda poner en
evidencia ningiin trastorno funcional del higado, usando los métodos corrientes
de exploracién. Es probable que en el futuro estos casos evolucionen hacia el
cuadro clinico de cirrosis; mientras tanto tenemos que aceptar el diagnéstico
anatémico. Por otra parte, hay casos, como el presentado, en que se llega a
una fibrosis del higado por colapso, por reemplazo. Es decir, la congestién cro-
nica y la anoxia producen necrosis centrolobulillar, con colapso y hasta proli-
feracién del estroma, pero histolégicamente siguen faltando otros componentes
que permitan calificar a este proceso cicatricial como una cirrosis. Por eso los
consideramos como simples fibrosis.

Dr. Ruy PfRrEz:

Es muy importante poder establecer lo que debemos llamar cirrosis. Hay
casos en que anatbmicamente la hay, pero no clinicamente. De manera que
clinicamente la cirrosis cardiaca debe ser atin més rara. Y no es extrafio que
el doctor Céspedes, con tanta experiencia especialmente en higado, no la haya
visto nunca. En el tiempo que tengo de trabajar en el Hospital General de
México no la he visto. Y atn en un centro especializado, como el Instituto de
Cardiologia, la ven raramente.

En la congestién pasiva hepitica podemos establecer cuatro estados:

Estado I: Necrosis de las células centrolobulillares, Ingurgitacién de los
sinusoides.

Estado II: Las células vecinas reaccionan a la anoxia y se cargan de grasa.
Pueden entonces distinguirse en el lobulillo tres zonas: una periférica indemne;
una media, con grasa, y una central con necrosis.

Estado III: La necrosis ha sido sustituida por tejido fibroso que se dis-
pone de manera estrellada en el centro del lobulillo. Esto parece ser irreversible.
Después las bandas conjuntivas proliferan y se anastomosan, constituyéndose
nbdulos. Si el parénquima todavia puede regenerar, lo hace y se constituye la
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cicrosis cardiaca (Estado IV), Esta sin embargo es muy rara, porque el cardiaco
muere antes de llegar a ella,
El caso presente podriamos ponerlo como estado 3.5.

Dr. HERMAN WEINSTOCK:

La escuela argentina estd junto con la chilena. Para que haya cirrosis se
necesita regeneracién difusa, Yo pregunto si se podrian homologar los términos
fibrosis y cirrosis.

Dr. Ruy PEREZ:

No pueden homologarse; son muy distintos. La cirrosis tiene tres pro-
cesos fundamentales: Necrosis, fibrosis y regeneracién. Estos pueden estar pre-
sentes en mayor o menor grado, predominando uno u otro; pero si estin pre-
sentes los tres, podemos hablar de cirrosis.
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Sesion Anatomoclinica No. 355 - Caso No. 2

HOSPITAL CENTRAL SEGURO SOCIAL

A. L. A. P. Mujer de 24 afios, maestra.
Residente en Limén, Pococi (Guiépiles).
Ingresé el 23 de noviembre de 1957 al Servicio de Medicina.

Antecedentes familiares: Sin importancia.

Antecedentes personales: Ginecolégicos: Ultima regla: 5 de marzo 1957.
Obstétricos: Primigesta.

Enfermedad actual: Paciente que desde hace unos 15 dias aproximada-
mente, empezé con cuadro de febricula, astenia, inapetencia y vémitos. Poste-
riormente aparece diarrea. La astenia, anorexia y vomitos son progresivos, adqui-
riendo caricter severo, La diarrea en nimero de cuatro evacuaciones por dia, a
la fecha ha desaparecido.

Hace 5 dias apareci6 tinte ictérico en conjuntivas y escleras, acentudn-
dose la astenia, notando Ja orina de color oscuro.

Exploracién: Paciente decaida, muy pilida. Ojos: Conjuntivas ictéricas.
Boca: Labios pilidos, secos. Lengua: Saburral, seca, 4spera, tinte amarillento.
Dientes: Nada especial. Térax: Nada especial. Precordio: Soplo holosistélico
mesocardiaco, taquicardia (100 x minuto). Abdomen: Globuloso, cuarteaduras,
tinte amarillo pilido. Utero ocupado, como de 8 meses de embarazo, CF + -+
OLILA. Borde hepitico doloroso. Higado no agrandade. Bazo negativo a la pal-
pacién y percusién. Temperatura: 36.6° C. Pulso 100 por minuto. P.A. 130/90.

Diagnoéstico de Admisién: 19 Embarazo de 8 meses. 2¢ Observacién por
Hepatitis a virus.

Eximenes de Laboratorio: 25 de noviembre 1957: G.R.: 3.500.000. Hb.:
7.61 grs. G.B.: 21.000. Polinucleares: 78%. Linfocitos: 16%. Mononucleares:
4%. Eosinofilos: 2%. Basofilos: 0%. Eosindfilos: 2%. Mielocitos: 0%. Ju-
veniles: 09. Stabs: 17%. Segmentados: 61%. Linfocitos: 16%. Monocitos:
49.

Observaciones: Hay 5 eritrocitos nucleados por ¢/100 leucocitos.

Examen de Orina: Albimina: trazas. Aztcar: No hay. Leucocitos: 5
P/c de 440 d. Eritrocitos: No hay. Cilindros: No hay. Células epiteliales: Pocas.

26 de noviembre de 1957: Pruebas funcionales hepiticas: Bilirrubina
total: 8.5 mgrs%. Colesterol: 91 mgrs%. Fosfatasa alcalina: 10,7 Unidades
Bodansky/100 cc. Pruebas de floculacién Hanger ++++ Oro coloidal: 2.
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Timol: O. Agua bidestilada: O. Cardiolipina: negativa, Glucosa: 120 mgr%.

27 de noviembre de 1957: G.B.: 14.800. Polinucleares: 83%. Linfo-
citos: 119%. Mononucleares: 6%. Eosinéfilos: 09. Baséfilos: 09%. Eosinéfilos:
0%. Mielocitos: 0%. Juveniles: 09. Stabs: 7%. Segmentados: 76%. Lin-
focitos: 119. Monocitos: 6%.

Observaciones: Hay 12 eritrocitos nucleados por ¢/100 leucocitos.

Evolucién: 25 de noviembre 1957: Paciente en regulares condiciones ge-
nerales, marcada ictericia de piel y escleras. Lengua saburral. Corazén y pul-
mones negativos. Abdomen, doloroso en hipocondrio derecho. Matidez hepitica
no aumentada. Existe un embarazo de 8 meses y medio aproximadamente.

Diagnéstico: Obs por hepatitis.

27 de noviembre 1957: Traslado a Maternidad: Cabeza fetal dltimo
plano Hodges. No se oye corazén fetal. Al tacto reblandecimiento 6seo cefilico
constatando muerte fetal. P.A. 130/80.

27 noviembre 1957: 4.30 a. m.: Paciente casi en coma. Feto muerto.
Cuello totalmente dilatado. se aplica forceps. Episiotomia y perinorrafia. He-
morragia no importante.

Nota: La anestesia para este forceps, fue con trileno muy superficial y
de corta duracion.

28 de noviembre de 1957: Hepatitis; traslado a Medicina. Hubo forceps.
Feto muerto.

28 de noviembre 1957: Coma hepitico. Fallecid.

DISCUSION
DR. ALVARO AGUILAR:
¢Se hizo radiografia del térax en esta paciente?
Dr. OpiLON BRENES:

No. los colegas que trataron esta paciente en los Servicios de Prenatalss
y Medicina no estin presentes. Al pasar visita me encontré con una enferma
casi en coma, con dilatacién completa del cuello y feto en cuarto plano. Sangrd
poco.

DRr. ALVARO AGUILAR:

En la historia se relata soplo holosistélico en mesocardio. ;Era orginico
este soplo?

Dr. OpiL6N BRENES:

Lo tnico que puedo decir es que habia infeccidn, ictericia, e higado no
palpable.
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DR, MANUEL ALVAREZ:

Yo la vi en la tarde; el Gtero era grande, aténico y sangraba mis de
lo normal.

Dr. OpILON BRENES:

Después de la operacién, la atonia uterina era evidente, Se administra-
ron ocitécitos, pero el Gtero no reacciond. La sangre se repard por transfusion.

Dr. RaFarL CoTo:
Yo la ausculté y aclaro al Dr. Aguilar que era un soplo funcional tan
frecuente en las embarazadas, ya que no habia otros signos de cardiopatia.

Dr. RobriGO CORDERO:

Aparentemente se trata de una hepatitis a virus. Yo pregunto si en la
embarazada esta afeccién sigue un curso mds grave.

Dr. RopoLFo VINOCOUR:

Yo he visto embarazadas con hepatitis y habitualmente el curso no es
mis grave.

Dr. Gumno MIRANDA:

A juzgar por la historia tuvo un padecimiento de 20 dias de evolucién,
con anorexia, astenia progresivas, luego ictericia y coma; higado palpable y leu-
cocitosis, como se ve en la necrosis hepitica aguda. Hay bilirrubina de 8 mg%.
y colesterol de 97 mg%., lo cual habla de insuficiencia hepitica. De las prue-
bas de floculacién, sélo el Hanger es positivo, pero este resultado no es de
extrafiar, por lo ripido de la evolucién, El feto murié por fendmenos téxicos.

Yo he visto cuatro embarazadas con hepatitis por virus y en ellas cl
curso no ha sido mis grave. Los nifios fueron normales.

Dr. Roprico CORDERO:

También debe tomarse en cuenta la procedencia de la enferma, por la
posibilidad de una fiebre amarilla, aunque méis bien parece tratarse de una
hepatitis a virus grave.

DRr. AMADO ARIAS:

Yo la via las 4 a. m,, la tacté y la cabeza fetal estaba reblandecida y no
habfa latidos fetales pero el {tero era suave.
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Dr. RoBerTO ORTIZ:

Yo pregunto si al ingreso, con el feto vivo, no debié extraerse, para
que no agravara el cuadro.

Dr. MANUEL ALVAREZ:
A maternidad llegd ya con feto muerto y entonces se hizo induccién.
Dr. OpILON BRENES:

Yo contesto a la pregunta del doctor Ortiz: Creo que en ur caso como
este si se debié inducir el parto.

DRr. AMADO ARIAS:

Yo he notado que aqui pacientes con embarazos avanzados estin en
otros servicios y no en Obstetricia. Eso debe corregirse.

Dr. RaFAEL CoTo:

Algunos han expresado su criterio intervencionista. Yo pregunto a los
internistas el criterio a seguir, ya que creo que la conducta debe ser expectante,
pues su emergencia es hepitica y no obstétrica.

Dr. FERNANDO TREJOS:

Es evidente que en una paciente con embarazo de ocho meses y hepa-
titis, lo correcto es esperar. Lo que falté en esta paciente fue el control del feto;
en esto si puede tener razén el Dr. Arias.

PRESENTACION DE LAS PIEZAS DE LA AUTOPSIA.
PROTOCOLO N¢ 211

Dr. Ruy P£RrEz:

En este caso no sabemos exactamente lo que es. Era una mujer ictérica
y de palidez extrema. Utero puerperal muy blando, con un pequefio desgarro
en el cérvix. Pulmones extraordinariamente pilidos, bien aireados, pero no de-
jan escapar liquido, tal como corresponde a un cadiver exangiie. Rifiones ama-
rillos muy palidos. Higado pequefio de 800 g. de peso. La superficie externa
es lisa y el color amarillo verdoso; esto nos permite suponer que hay bilis re-
tenida. Corazén sin datos patolégicos. Se hizo también autopsia del feto el cual
estaba macerado.
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EXAMEN HISTOLOGICO:

Higado: hay dos tipos de células: unas mds tefiidas y otras mds pili-
das, situadas en el centro de los lobulillos, vacuoladas y grandes. Estas células’
estin hinchadas y presentan una membrana celular clara, niicleo no desplazado-
y de aspecto normal. No hay dreas necréticas. En algunas de estas células el ci-
toplasma es de aspecto reticular. Hay infiltracién linfocitaria con algunos eo-
sin6filos en los espacios porta y entre las células vacuoladas. La tincién de gra-
sas es intensamente positiva en las células vacuoladas. Con el método de Schiff
se ven algunas granulaciones rojizas que se interpretan como de glicégeno, lo
que es normal en los células hepiticas.

Rifién: Las células de los tubos son vacuoladas y grandes, debido a la
glucosa administrada. Es una nefrosis osmética, alteracién anatémica sin tra-
duccién clinica.

Placenta: Hay formaciones ovoideas con granulaciones en su citoplasma.
Hay ademis microcalcificaciones. Estas formaciones son interpretadas por el Di.
Céspedes como seudoquistes de toxoplasmas; ellas se encuentran también en el
bazo del feto y tal vez expliquen la muerte de éste.

En resumen: Cuadro hepitico de veinte dias de evolucidn, con meta-
morfosis grasa muy peculiar, centrolobulillar. Parece corresponder a un cuadro
descrito por Ober y Lecompte hace dos afios, en que presentaron tres casos. El
cuadro clinico inscrito en estos informes es indiferenciable de una hepatitis viral
grave, por lo que en clinica se hace siempre este diagnéstico. Yo he visto otres
dos casos; no sabemos exactamente qué es. Sabemos que no es la hepatitis por
virus habitual; tampoco es una intoxicacién, ya que en el cuadro histologico es
diferente y no hay necrosis.

Hace muchos afios Graham describié casos de muerte ripida asociada
con esteatosis hepitica.

Desde un punto de vista simplista, un enfermo con esteatosis hepitica
puede evolucionar en las formas siguientes:

1) Desaparecer la esteatosis.

2) Hacia una cirrosis de Laennec; sin embargo, no siempre la esteatosis
la precede.

3) Las células pueden fusionarse dando vesiculas grasas (lipodiastemas),
que pueden romperse en un vaso y dar embolias grasas. Estos hechos es-
tin en fase experimental.

4) Puede producirse la muerte, no bien explicada.
DR. ALVARO AGUILAR:

¢Cuil es el papel de los toxoplasmas en este caso?
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Dr. RopoLFo CESPEDES:

No sé. Yo tunicamente digo que hay toxoplasmas en la placenta y en el
bazo del feto.

Dr. RopriGO CORDERO:
¢Y en el miocardio?
Dr. RopoLFo CESPEDES:
En el miocardio no hay. En la toxoplasmosis congénita predominan las

lesiones encefalicas. Yo creo que el feto tiene una toxoplasmosis, aunque ésta
no tiene nada demostrable que hacer en el cuadro clinico de la madre,



