Sesion clinico-patologica del departamento de medicina de la

Universidad de la Habana

Esta reunion se celebra de modo rotatorio en los Hospitales Docentes "General Calixto Garcia”,
“Nacional”, “Joaquin Albarrdn” y “Cmdte. Manuel Fajardo”, todos los jueves de 3 a 6 p.m.
Intervienen en la misma los Profesores del Departamento de Medicina, Cuerpo Médico de los
Hospitales respectivos, asi como todos los Residentes e Internos de Medicina.

Reunion celebrada en el Hospital Clinico-Quirtirgico “Joaquin Albarrdn”

en julio 12 de 1962.
Discusién a cargo del DR. Adolfo Rodriguez de la Vega Moderador: DR. Abdén Pire Rodriguez

H. C. No. 52008.

Nombre del paciente: C. A. A.
Raza: blanca.

Sexo: femenino.

Edad: 58 afios.

Ocupacién: su casa.

Motivo de ingreso: (Fecha de ingreso) 22 de
enero de 1962. Anemia.

Historia de la enfermedad actual:

Refiere la enferma que, desde la edad de 16
afios viene padeciendo de
habiendo recibido tratamiento con vi-
tamina B2, extractos de higado, etc. A los
18 afos, con motivo de estar haciendo
fiebres hasta de 38 grados, visita a un
meédico; le hacen un estudio radiografico y
le dicen que tiene una lesién en el pulmén

anemia,

izquierdo, sometiéndola a tratamiento, con
reposo absoluto, siendo dada de alta
aparentemente curada al ano. En abril del
afio 1961 comienza a padecer de
deposiciones  diarreicas  abundantes,
liquidas, amarillentas, fétidas, con pujos y
tenesmo que le duran, intermitentemente,
alrededor de seis meses, acompanando a
su diarrea astenia, anorexia, nauseas,
pospran- diales y sensaciéon de meteorismo.
Comienza a perder de peso calculando que
desde el mes de abril, al momento de su
ingreso, ha perdido 50 libras apro-
ximadamente, ultimamente ha venido
notando aumento de volumen de sus ex-
tremidades inferiores. No refiere hacer
fiebres.



Antecedentes  patolégicos  personales:
Amigdalitis, paludismo, tuberculosis (?),
traumatismo, fractura de la pierna iz-
quierda y brazo derecho hace nueve afno9.
Operaciones: operada de catarata en el ojo
izquierdo hace cinco anos.

Antecedentes hereditarios y familiares:
Padre, muerto de enfermedad de los
rifones. Madre muerta: no sabe la causa.
Tres hijos vivos y sanos.

Habitos toxicos: Tabaco (x), café (x), alcohol
y drogas (0).

Género de vida y alimentacion: Trabaja en
su casa. La vivienda es buena. La
alimentacion es mala en cantidad y
calidad.

Interrogatorio por aparatos:

Respiratorio: nada a senalar.
Cardiovascular: palpitaciones, edemas en
miembros inferiores.
Digestivo: nauseas,
grasas, aerofagia.
Génito urinario: nicturia frecuente.

intolerancia a las

Historia ginecologica:

Menopausia hace seis afos. Embarazos
cuatro. Tres partos normales y un aborto
provocado.

Interrogatorio general: Astenia, pérdida de
50 libras de peso en 9 meses, no fiebre.
Examen fisico: Enferma normolinea que
deambula  sin  dificultad. = Mucosas
hipocoloreadas. Piel palida. Tejido celular
subcutaneo con infiltrado edematoso en
miembros inferiores a nivel de las regiones
maleolares. Peso actual de 90 libras.
Examen fisico por aparatos:

Respiratorio: El examen fisico del aparato
respiratorio es normal.

Cardiovascular: No se ve ni se palpa la
punta. Reforzamiento del segundo tono
pulmonar.

Vasos periféricos: Con su pulso presente.
Aorta visible y palpable sus latidos en
huecos supraesternal.

Pulso: 104 por minuto, ritmico. T. A.: 120
de méaxima y 80 de minima.

Digestivo: En el aparato digestivo, la
lengua depapilada en bordes y punta.
Queilitis. Abdomen: flacido, depresible, no
doloroso a la palpitacién superficial y
profunda. Higado: su borde superior se
percute en el sexto espacio, el borde inferior
no rebasa.

Hemolinfopoyético: Se palpan en el cuello
adenopatias pequenias no adlierentes, no
dolorosas, que ruedan bajo los dedos que
palpan.

Nervioso: Nada a senalar.

Evolucion y examenes complementarios:
A su ingreso se le impone tratamiento con
vitamina B!2 primero; posteriormente acido
folico, factores del Complejo B y dieta libre
hiperprotéica.

Los examenes complementarios a su
ingreso:

Hemograma: hematies: 3.100,000. He-
moglobina: 55%. Leucocitos: 12,000. Stab: 6.
Segmentado: 63. Linfocitos: 8. Monocitos:
13. Un examen de orina: negativo. Glucosa:

117. Urea: 22. Serologia: negativo.
Constantes corpusculares: Volumen
corpuscular medio: 88. Hemoglobina
corpuscular media: 26. Concentracién

hemogldbica corpuscular: 31 %. Pruebas
funcionales hepdticas: negativas. Conteo
de reticulocitos: 0.5%. Medulograma:
Anemia secundaria. Integridad medidar:
Proteinas totales: 6.5 gramos.
Electroforesis: Serina: 32%. Alfa 1:8%. Alfa
2:36%. Beta: 12% y Ganma: 10%.

Electrolitos: Sodio 140 miliequivalen-
tes. Potasio 5. Cloro 95. Electrocardio-
grama: taquicardia sinusal, eje eléctrico
horizontal.

Radiografia de pulmones:
pulmonar, pequenias calcificaciones en el
vértice izquierdo. Didmetros cardio-
adrticos normales.

Durante el mes de enero y febrero la
enferma experimenta mejoria, ganando

Enfisema
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de peso. Mejorando su apetito y mejorando
de su anemia. Hemograma del mes de
febrero es reportado con

4.010,0 hematies, 72% de hemoglobina y
un conteo diferencial normal. Persiste la
glositis y los edemas discretos de los
miembros inferiores. El dia 27 de enero
tiene deposiciones diarreicas abundantes,
liquidas, segtun ella “verdosas”. Continta
presentando diarreas intermitentemente,
abundantes y liquidas, hasta los primeros
dias de febrero. No refiere tener grasas en
las deposiciones, segin ella “solamente son
abundantes, liquidas, ultimamente
amarillas 'y a veces fétidas”. Con
tratamiento antidiarreico desaparecen las
manifestaciones diarreicas. Un
gastroquimograma, realizado en enero 30,
es informado con anaclorhidria no
histamino - resistente. Sangre oculta:
positiva.

Estudio radiografico de estémago y
duodeno, de esa propia fecha, es informado:
estbmago hiperténico con signos de
gastroduodenitis y ligero prolapso de la
mucosa gastrica en el bulbo duodenal.

Se le hace en el mes de febrero una
biopsia de yeyuno. Mucosa yeyunal normal.

Transito intestinal de 12 de febrero de
1962. Retraso del transito intestinal. En los
negativos practicados a las cinco horas no
se observa sustancia opaca a nivel del colon.
No se observan alteraciones morfolégicas de
las asas delgadas. No se observan
alteraciones del colon al examen por enema.
Durante el mes de marzo la enferma
comienza a sentirse con astenia, anorexia;
han aumentado los edemas de miembros
inferiores, existe cierto timpanismo
abdominal y alterna episodios de
constipacién con crisis diarreicas, como las
ya referidas. Persiste la glositis.

Se le instituye tratamiento con este-
roides (prednisona) 40 miligramos diarios.
Hidratacién y ocasionalmente

ACTH en los sueros. Durante los dias
finales del mes de marzo y los primeros dias
del mes de abril, el estado general de la
enferma se ve comprometido. Comienza a
hacer fiebre que, en ocasiones alcanza hasta
38 y 39 grados centigrados. Persiste la
anemia, los edemas de miembros inferiores,
la astenia intensa, la anorexia rebelde. El
abdomen discretamente distendido,
distension abdominal que se acenttua los
dias 3 y 4 de abril. Acompanando a lo
anterior, taquicardia de 124 por minuto.
Los dias finales del mes de marzo
reaparecieron las diarreas siendo en
numero de 14 6 15 muy liouidas y fétidas.
El dia 5 y el 6 de abril la exploracién del
abdomen por la palpacién es difusamente
dolorosa, la distensién ha aumentado, la
fiebre se mantiene alta. La enferma no esta
en contacto con el ambiente, luce polip-
néica: 50 respiraciones por minuto. El pulso
de 130 por minuto, falleciendo la enferma el
dia 6 de abril.

Exdmenes complementarios correspon-
dientes al mes de marzo: orina con vestigios
marcados de albumina. Cilindros hialinos
granulosos, algunos hematies, leucocitos
numerosos. Hemograma:

3.400.0 hematies, 63 de hemoglobina,
12.0  leucocitos, 9 stab, 68 segmentados,
12 linfocitos, 11 monocitos. Proteinas
totales 5.3. Serina 3.1, globulina 2.2. El dia
antes de su muerte se hizo un estudio
radiografico de pulmones, que no fue
informado por rayos X.

DISCUSION DIAGNOSTICA

Dr. ApoLFO RODRIGUEZ DE LA VEGA: Como se ve,
estamos frente a una enferma de 58 anos de
edad, de la raza blanca, del sexo femenino,
quien presenta un sindrome diarreico que
dura desde hace un afo, acompanado de
glositis y anemia y de un sindrome general
caracterizado por pérdida de peso de 50
libras, palidez y edema de los miembros
inferiores. En este resumen de la
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Historia Clinica, hay que recalcar, en mi
opinién, algunos antecedentes y datos
importantes: En primer lugar, la ausencia
de fiebre. La fiebre fue al final, ya que
durante toda la evolucién de la enfermedad
la paciente no la presentaba. En segundo
lugar, existe wuna anaclorhidria no
histamino-resistente. En tercer lugar en
los hemogramas se observa leucocitosis
discreta de 12,000 con una monocitosis.
Esta monocitosis se mantiene desde el
primer hemograma; y en el ultimo
hemograma, realizado cuando la enferma
se agrava, esa monocitosis discreta se
mantiene més o menos igual. Adema4s,
existen algunos trastornos urinarios. La
enferma se queja, en el interrogatorio por
aparatos, de nicturia y aunque el primer
examen de orina se reporta como normal,
en el segando se reporta albuminuria, ci-
lindruria y algunos hematies. Existen
también antecedentes dudosos, aunque no
lo podemos confirmar, de una tuberculosis
que tuvo hace 38 afos; esto es, cuando la
enferma tenia 18 afios de edad. También
existe un antecedente familiar de padre

muerto por nefropatia y hay un
antecedente también, que debemos
recalcar, pues puede ser interesante

después, de una catarata precoz. Di<ro
“precoz”, porque en la Historia Clinica no
se consigna si esta catarata fue traumatica
ono y evidentemente por la edad de 58 afios
que tiene la enferma, esto ocurri6 a los 53
afos y la catarata no es tan frecuente a esa
edad. No quiere decir que no exista; pero es
un dato que tiene valor si no es una
catarata traumatica o post-traumatica.
Estas son especulaciones que tenemos que
hacernos, debido a que no se consisman en
la Historia Clinica: si la catarata de que se
operd era una catarata traumatica o no.
Notamos también otro dato de interés, que
es el estudio de las proteinas. En esta

enferma se observa un marcado aumento o
desplazamiento de la polarizacién de la
electro- foresis de las proteinas hacia la
zona de Alfa-2 y de Alfa-1. El total de
proteinas estd bastante cercano a la cifra
normal; pero hay una hiposerinemia con
las globulinas aumentadas, relativamente,
y sobre todo con desplazamiento hacia la
zona de Alfa-2 y Alfa-1. Este detalle tiene
iritenés puesto que hay  pocas
enfermedades que alteren las globulinas en
la zona de Alfa-2 y Alfa-1. Tiene otro detalle
importante, que es la biopsia intestinal. La
biopsia intestinal y los Rayos X. En la
biopsia intestinal no se especifica qué tipo
de coloracién se hizo: si se hizo una colo-
racién simple por hematoxiliria-eosina, o si
a ésta biopsia intestinal yeyunal se le hizo
coloracién por el acido periddico; o sea, la
coloraciéon por el P.A.S. de Schiff, o una
coloracién de Van Giesen. En cuanto a los
examenes radiolégicos, no se si el
companero doctor Pire prefiere que se
proyecten las placas o que yo dé mi opinién
sobre los mismos, ya que difiero un tanto de
las expresadas en la Historia Clinica. Voy
a adelantar que, para mi, los exdmenes ra-
diol6gicos no son normales; es decir, no me
refiero a los demds exdmenes, me refiero al
examen del aparato digestivo:
concretamente al transito intestinal.

Dr. Pire: “Puede el Dr. Rodriguez de 1la Vega
explicar las radiografias en el negatoscopio,
pues no tenemos proyector de placas."

Dr. RODRIGUEZ DE 1.A VEGA: “Muchas gracias.”

En el transito intestinal se observa, como
se expresa aqui en el informe, que hay una
demora de la llegada de la columna de bario
al intestino delgado; pero ademas de eso,
hay bastante dilatacién del ileon. En las
asas del ileon encuentro yo que hay
bastante dilatacién; y en tres vistas: en las
vistas que estan tomadas a la hora 5, a la
hora 8y a la hora 12, respectivamente, hay
alteraciones de defecto por sustraccién a
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nivel de una de las asas del ileon. No es
ni mucho menos una imagen especifica;
pero es una imagen a tener en cuenta.

Frente a este caso nosotros pensamos que
se pueden plantear tres sindromes,
primero un sindrome gloso-entero-anémico
con manifestaciones generales de pérdida
de peso y ademas un sindrome urinario y
un sindrome abdominal final, que
discutiremos después.

En el sindrome primero, o sea el sin-
drome gloso-entero-anémico, hay que
destacar, como ya dijimos, los elementos
que lo componen, pero destacar la evo-
lucién grave y la pérdida de peso de 50
libras en diez meses. También creo que, en
este sindrome, y por estas caracteristicas,
nosotros podemos descartar ficilmente,
todos los procesos funcionales que pueden
tener como expresiéon un sindrome gloso-
entero-anémico. Es decir, podemos
descartar la diarrea gastrégena por
anaclorhidria, podemos descartar el sprue,
la anemia secundaria, podemos descartar
tanto el sprue tropical como el no tropical y
podemos descartar también algunos
procesos funcionales del pancreas, que se
acompafian o que pueden tener como
expresiéon este sindrome. De modo \que
nosotros no vamos a considerar aqui, en la
discusién diagnéstica, los trastornos
funcionales. Vamos a considerar mejor, los
trastornos organicos, o sean, aquellas
causas de origen organico que pueden dar
lugar al sindrome gloso-entero-anémico y
que vamos a clasificar en tres grupos:
Vamos a agruparlas, primero, en las
lesiones de enteritis inflamatoria; después,
segundo, las causas sistémicas; y luego,
tercero, las causas tumorales. Algunas
enteritis inflamatorias son de origen
infeccioso, otras son de etiologia
desconocida. En esta enferma faltan
algunos datos que, nosotros consideramos,
podrian ayudar a descartar alguna
posibilidad de diagnéstico. Es-

estos datos son, en el examen clinico el
tacto rectal, puesto que se trata de una
enferma que tiene diarrea y no Jo tiene
realizado. Por lo menos no esté sefialado el
tacto rectal. Segundo ti examen de las
heces fecales, tanto desde el punto de vista
parasitologico, como desde el punto de
vista bacteriolégico y desde el punto de
vista quimico. No estan consignados estos
datos en la Historia Clinica; y tercer punto,
la recto- sigmoidoscopia. Son tres datos que
nos faltan De todos modos no creemos que
se trate de una enteritis bacteriana, puesto
que casl siempre son procesos agudos que
pueden llevar a cuadros fulminantes como
el que tuvo estd enferma; pero en poco
tiempo. Las enteritis amebianas casi
siempre dan una diarrea de tipo baja, méas
bien parece en este caso que se trate de una
diarera de tipo alto; sin embargo, hay
algunas enteritis amebianas, ameba
disentérica, que pueden tener una
localizacién ideal. Estan descritas, en
estadisticas comprobadas
anatémicamente, en alrededor de un 10 por
ciento la localizacion ideal. Diso
localizacién ideal y localizacion alta porque
en efecto coinciden la clinica y la
radiologia, pues para mi la localizacién de
la patologia de esta enferma esta situada a
este nivel.

Otra posibilidad seria la enteritis re-
gional; pero la enteritis regional, aparte de
que da fiebre durante toda su evolucidn,
tiene ademas en contra la edad de la
enferma. Son muy raros los casos descritos
después de los 40 afios y esta enferma tiene
58 afios y su sindrome diarreico comenzd
hace un afio, de modo que comenzé a los 57
anos.

Y por otra parte, dentro de la rareza, hay
también una relacién estadistica de dos a
uno en favor de los enfermos, del sexo
masculino; de modo que la rareza del
comienzo tan tardio, la ausencia de fiebre y
el sexo, son elementos en contra de esta
afeccion.

El examen radioldgico, (es lastima que no
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pueda proyectarse) yo creo que, en la
placa a que me estoy refiriendo, no se puede
hacer un descarte total, desde el punto de
vista radiolégico; pero considerando los
signos clinicos y los signos radiolégicos si
me luce que nosotros no debemos
considerar esto como un diagndstico a
discutir finalmente. Tiene coprocultivo, lo
que pasa es que no aparece en el papel —
Echericha Coli.—

No nos gusta nada, sin embargo, la
enteritis regional es también de las
afecciones (aunque hemos dicho que no la
vamos a considerar para el diagndstico
final) en que se observa alterada la
globulina Alfa-2, es una de las afecciones
que se reportan con alteracion de la
globulina Alfa-2. Vamos a adelantar un
poco la semiologia de la globulina Alfa-2,
principalmente en las enteritis, en la
amiloidosis y en las neoplasias. Es un signo
frecuentemente utilizado como diagnédstico
precoz del cancer. La enteritis tuberculosa:
En el caso de que se tratara de una enteritis
tuberculosa hay divergencia desde el punto
de vista radiolégico, con la sintomatologia
clinica. Mas bien seria la expresion de una
forma de tipo ulcerativa; pero la imagen
radiolégica no es de ese tipo. Por otra parte
falta también la fiebre. La colitis ulcerativa:
Es raro que falte la sangre. No bahia
sangre, ni se reporta en las heces fecales.
Hay una determinacién de sangre oculta en
el gastroquimograma; pero en las heces
fecales no estd informado. Yo creo que
hubiera siempre llamado la atencién y por
otra parte las localizaciones altas son muy
raras y se acompanan, en gran namero de
casos, de manifestaciones también bajas.
Entonces nosotros practicamente no somos
muy partidarios de tomar esta afeccién
como posible diagnéstico final, aunque no
estamos en disposicion de descartar la
posibilidad de una enteritis inflamatoria,
puesto que faltan los examenes que
podrian hacerlo.

Clinicamente no hay muchos hechos que
permitan defenderla; pero vamos a dejarla
alli para discutirla, puesto que no hay
examenes complementarios que la
descarten y como quiera que son las causas
mas frecuentes de diarrea. Entre los

procesos sistémicos debemos citar, en
primer lugar, la enfermedad de Whipple.
La Enfermedad de Whipple, ustedes
conocen que se trata de lo que se ha
denominado hace mucho tiempo
“lipodistrofia intestinal” y que ha sido
considerada como una enfermedad del
aparato digestivo. En realidad, se trata de
una enfermedad sistémica. En este caso
hay algunos ele-mentos de bastante fuerza
en contra de la Enfermedad de Whipple, en
primer lugar, falta la fiebre también
durante la evolucién, en segundo lugar
faltan las artralgias. Claro que pueden
faltar las  artralgias; pero menos
frecuentemente falta la fiebre; es decir, la
fiebre es un sintoma de mucho valor en el
diagnostico de la Enfermedad de Whipple.
Por otra parte, no cabe dentro de aquellas
afecciones en que nosotros podemos
considerar que corresponden a una
semiologia de desplazamiento de la
polarizacién proteica hacia la zona Alfa-2.
Tampoco existe en la Enfermedad de
Whipple un aumento de la Alfa-2 globulina.
Y como si esto no fuera bastante, hay una
biopsia yeyunal normal, aunque desde
luego, en algunos casos, si no se hace una
coloracion por é&cido periédico, por la
coloracién de Schiff, pudieran no observarse
algunas formas iniciales histolégicas de
esta enfermedad, que se -caracteriza
principalmente en este estadio donde no
hay todavia mucha alteraciéon de la mucosa;
se caracteriza, repito, por el acimulo de
substancia glicoprotéica que se tifie por el
PAS, sobre todo en el interior de los macro-
fagos en la zona de la submucosa intestinal.
Esto no se pudo determinar puesto que la
biopsia —digo: la coloracién— 110 fue por el
PAS.
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Otro grupo que podemos considerar, son
las enfermedades colagenas. En las
enfermedades colagenas hay tres que con
alguna frecuencia—no muy frecuen-
temente; pero con alguna frecuencia—
tienen manifestaciones de tipo intestinal y
casi siempre a nivel del intestino delgado,
que es donde parece que existe la patologia
aqui. Estas enfermedades son, en orden de
frecuencia, dando localizaciones a este
nivel: la esclerodermia, la poliarteritis
nudosa y, en ultimo término, el lupus
eritematoso.

Sin embargo, hay elementos clinicos y
humorales que también nos hacen
considerar que rio se trata, en este caso, de
una enfermedad colagena, ya que faltan
otros sintomas importantes, como es el
antecedente de alguna artralgia, falta la
fiebre y, en el estudio humoral, las
enfermedades del coldgeno desplazan la
electroforesis hacia la zona de las Gamma
Globulina. Casi nunca se observa una
enfermedad  coldgena con  Gamma
Globulina baja y algunas veces la Gamma
Globulina puede estar normal; pero en este
caso no es que esté normal, esta
ligeramente baja y ademas hay un gancho
en la zona de Alfa-2 y otro mas discreto en
la zona de Alfa-1.

Hay que tener en cuenta que esta
enferma tiene 36% de Alfa-2, para el
numero absoluto de proteinas del suero de
esta enferma, que es de 6 ¢ 6.10,
representan casi dos gramos de Alfa-2
globulina y la cifra normal estriba entre
0.61 y 0.73, que llevada al porcentaje de
desplazamiento, nunca estaria mas alla del
10%. En cuanto a la Alfa-1, las cifras
normales son del 5% y esta enferma tiene el
8%.

Tenemos también, en contra, la ausencia
de algunas otras manifestaciones de tipo
sistémico como no sea el sindrome urinario:
No hay manifestaciones cutaneas, ni hay
esplenomegalia ni hepatomegalia. Esas
mismas reservas las tenemos en cuanto a

las reticulosis hiperplédsicas, o sea, la
reticulosis hisliomonocitaria. La reticulosis
medular, 1. reticulosis folicular gigante y la
Enfermedad de Leterer-Siwe, que muchos
asimilan con la reticulosis histiomonoci-
taria, aunque es madas frecuente que se
presente en el nifio y que las manifesta-
ciones hemorragicas sean mdas notables.
Falta la fiebre, falta la esplenomegalia,’'
faltan manifestaciones de tipo éseo. Podria
explicar, desde luego, las manifestaciones
digestivas y podria también explicar el
sindrome urinario. De modo que, dentro de
las sistémicas, nos queda una que vamos a
considerar, que es la amiloidosis.

La amiloidosis, con frecuencia, tiene una
localizacién a nivel del intestino delgado vy,
precisamente, a nivel del yeyuno y del ileon
es la zona mas frecuente de localizaciéon de
la amiloidosis en el intestino. Desde el
punto de vista estadistico puede decirse que
quizas la amiloidosis intestinal ocupa el
tercer lugar en frecuencia después del rinén
y del bazo, méas frecuente que el higado,
quizas. No vamos a considerar si se trata de
amiloidosis primaria o secundaria, pues, en
este momento, ya los autores prefieren
hacer la clasificacién de amiloidosis como
enfermedad coexistente, sin hablar de
primaria o secundaria. Y una segunda
clasificacién en cuanto a si la amiloidosis se
asocia a tumor maligno o no se asocia a un
tumor maligno, puesto que aunque la
amiloidosis no es muy frecuente, en un por-
centaje alto los casos de amiloidosis estan
asociados a tumores malignos,
principalmente a los mielomas multiples y,
con menos frecuencia, a los lin-
foblastomas. La amiloidosis, hasta cierto
punto, alguien ha considerado que se trata
de la misma enfermedad que el mieloma
multiple, o por lo menos, que es una
enfermedad con la misma naturaleza. La
amiloidosis podria explicar el sindrome
digestivo gloso-entero-anémico, de esta
enferma: no tiene fiebre, no hay fiebre en la
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amiloidosis; tiene algunas
manifestaciones anteriores, por ejemplo la
catarata precoz: este es un hecho que se
observa en algunas amiloidosis y
precisamente se observa con ma-
nifestaciones de turbidez en el vitreo que
hace el pronéstico operatorio malo. Puede
ser que esta enferma se hubiera operado de
una catarata con turbidez en el vitreo y que
visto su resultado de operacion, de visién
malo, se negara a operarse el otro ojo. Esto
siempre quedard en suspenso, porque no
sabemos si la catarata unilateral del ojo
izquierdo fue traumaética o no. Pero vale la
pena de consignar el hecho que la ami-
loidosis, con frecuencia, se acompafa de
manifestaciones de tipo ocular, catarata
precoz. Por otra parte, quizds es la en-
fermedad que con una mayor intensidad y
una mayor frecuencia desplaza las
proteinas, las globulinas hacia la zona de
Alfu-2, sobre todo independientemente de
que tengan sindromes nefrdticos o no. El
sindrome nefrético es otra enfermedad que
tiene desplazamiento de las proteinas hacia
la zona de Alfa-2, aunque no es este el caso.

De modo que nosotros podriamos con-
siderar como un posible segundo diag-
néstico la amiloidosis; podriamos consi-
derarlo, a pesar de su rareza, porque
explicaria toda la enfermedad, todo el
proceso de la enferma. No ha habido
sangramiento. Entonces tenemos otra
cuestién, que son los trastornos urinarios.
Los trastornos urinarios también
podriamos explicarnoslos, puesto que
raramente deja de estar tomado el rinén.
Y por otra parte, también el antecedente
familiar del padre muerto de una nefropatia
desconocida. Hay, sin embargo, algunos
hechos en contra de la amiloidosis: en
primer término, esta la biopsia. La biopsia
yeyunal, es posible que al patdlogo no le
hubiera pasado inadvertida la existencia de
una amiloidosis del intestino delgado
cuando se hizo la biopsia intestinal y

aunque no se hizo la coloracién por el Van
Giesen, que es mas definitiva que las co-
loraciones corrientes, es un dato de todos
modos de mucho valor en contra; pero
nosotros de todos modos, dejariamos como
un posible diagnéstico la amiloidosis en la
cual hemos insistido algo en sus
caracteristicas para razonar el diagnéstico.

Entonces el tercer grupo de manifes-
taciones que podian dar la sintomaioiogia
de esta enferma son las uiamlestaciones
tumor ales. Las manilestaciones tu-
moraies a nivel del intestino, son capaces
sobre todo de provocar diarreas. Puede
provocar la diarrea, la anemia, la pérdida
de peso, el sindrome general, y en el caso de
que, como parece por la placa, la
tumoracién esté a nivel del intestino
delgado es posible que nosotros asistamos
al cuadro de un sindrome gloso-entero-
anemico, o de trastornos de mala-absorciéon
cuya etiologia organica sea una tumoracién
a ese nivel. Se puede observar con relativa
frecuencia, siempre condicionado, es claro,
que los tumores del intestino delgado son en
general raros. Para discutir los tumores del
intestino delgado, nosotros prefeririamos
pasar por alto los tumores benignos del
intestino delgado porque esta enferma no
parece que tenga 1111 proceso benigno en
primer lugar, y sobre todo, porque estos
tumores benignos, si pueden dar algunas
veces el sindrome diarreico que tiene la
enferma, algunas veces pueden dar esta
sintomatologia; pero generalmente, 110
llevan al cuadro tan grave como el que tuvo
esta enferma que por otra parte la llevé de
todos modos a la muerte en 10 meses. Hay
un hecho también humoral: Si bien
habiamos hablado de que la Alfa-2 glo-
bulina alta se considera como una de las
pruebas de algtin valor para el diagndstico
precoz del cancer, precisamente en los
tumores benignos 110 esta modificada la
polarizacién de las globulinas hacia las
zonas de Alfa-2.



Luego no considerariamos los tumores
del intes-tino de tipo benigno, no
considerariamos esta posibilidad. Y por lo
tanto pues se descartarian todos esos tipos
de tumores que se encuentran a ese nivel
que pueden ser adenomas, papilomas,
fibromas, lipomas, miomas, tumores
vasculares, tumores de origen nervioso,
leiomiomas, asi como algunas
enfermedades que por algunas
caracteristicas como la poliposis familiar o
enfermedad de Pentz- Jehger, etc., es decir,
afecciones que estarian dentro de los
procesos tumorale-benignos. También los
tumores inflamatorios de los ganglios
mesentéricos, y la neumatosis quistica»,
todos son procesos benignos, aunque
tengan formaciones tumorales. Y
preferimos discutir los procesos malignos.
Entre los malignos, pues tendriamos que
discutir en primer lugar y discutiremos, los
procesos malignos a nivel del intestino
delgado: Son raros, eso ya lo hemos dicho
desde el inicio; pero es una posibilidad que
no podemos descartar por el mero hecho de
que sean raros, sobre todo con la sin-
tomatologia diarreica, la pérdida de peso,
palidez, la anemia y la muerte a los diez
meses; y si a esto le unimos que a nivel del
ileon hay patologia radiolégica —en que yo
he insistido— hay retardo, lo dice el
informe radiolégico, pero ademas, hay
distensién de las asas del ileon y luce que
hay un defecto por sustraccién, sobre todo
observable en las placas de transito
intestinal a las horas 5, 8 y 12. La hora 12
es bastante demostrativa porque se ve a la
vez lleno el ciego y el ileon y puede uno
precisar que no se trata del ciego. De modo
que esa seria la situacién de la discusién
de los procesos tumorales. La situacién
seria localizacién en altura a nivel del
intestino  delgado. Principalmente y
probablemente, a nivel del ileon. En todos
estos tumores es légico que nosotros
pensemos porque no habia sangre; pero
esto es una cuestibn de crecimiento,
cuando son extraluminares es decir,
crecimiento se hace hacia fuera

generalmente se mantienen més tiempo sin
sangrar. Tanto en los casos de tumores
benignos como malignos el aumento del
peristaltismo produce sindrome diarreicos
y de oclusiéon intermitente con dolores
cblicos y no se produce sangramienlo
porque el tumor no hace prominencia sobre
la luz del intestino, sino que son de
crecimiento extra-luminal. Cuando su
crecimiento llega a ser grande, también
por profusion en la luz del intestino, es
posible que entonces sangren porque
lesionan la mucosa. Otras veces, la mucosa
sangra porque es comprimida, pero en este
caso no se ha reportado que sangrara. Este
es un hecho que no es excluyente, puesto
que puede ser un tumor de crecimiento
extraluminal; y ademas no se explor6 bien
este signo.

Asi considerado, tenemos entonces, qué
tumores a nivel del intestino, pudiéramos
nosotros discutir. Los melanomas o
melanosarcomas como se les llama, casi
nunca son primitivos en el intestino. Son
muy raros, mas raros todavia, excepcional
en el intestino delgado. Los mas frecuentes
son los carcinomas y los sarcomas.

Los carcinomas —la edad del paciente
esta de acuerdo con la aparicion de un
carcinoma— pero por otra parte, no tiene la
localizacién.

Claro, rio excluyente, y tampoco vamos a

intentar aqui hacer diagndstico histolégico;
pero en el carcinoma el sitio de localizacién
es més frecuente a nivel del duodeno que
del ileon.
Dentro de los sarcomas: El sarcoma como
Uds. saben tienen varios tipos celulares. El
sarcoma de células fusiformes, el sarcoma
de células alveolares y el linfosarcoma,
aunque hoy hay la tendencia a sacar el
linfosarcoma y utilizar el término mejor de
linfoma que nosotros preferimos. Es decir,
dejar el término de linfoma, donde estan
incluido no sélo el antiguo liufosarcoma, si-
no otras muchas formaciones neoplasicas
del tejido linfoideo incluyendo las propias
leucemias, Hodgkin, etc. De modo que al



nivel del ileon es el tumor maligno mas
frecuente. Su sitio de predilecciéon es el
fleon, cuando asienta a nivel del tubo
digestivo. Se le llama también linfosarcoma
y nosotros podemos considerar algo aqui en
favor de esta especulacién histoldgica que
es la monocitosis mantenida en el hemo-
grama.

Leucocitosis con monocitosis, ese es un
dato que con frecuencia esta reportado en
las infecciones por protozoarios, en la
tuberculosis y en los linfoblastomas, bien
sean de células linfociticas, bien sean
linfoblastomas del tipo llamado
reticulosarcoma, mas frecuentemente en
los llamados reticulosar- comas.

De modo que estos serian, con la ami-
loidosis, los dos diagndsticos mas im-
portantes: Si se quiere los tres diagnodsticos
mids importantes ya que habiamos dicho
que la ausencia de la busqueda insistente
de gérmenes nosotros no
descartar de ninguna
posibilidad.

Ahora entonces, pues, nos queda analizar
el cuadro de la muerte de esta enferma, es
decir, frente a estas posibilidades
diagnésticas nosotros podemos hacer el
analisis de la muerte de esta enferma en un
cuadro abdominal agudo de tipo peritoneal.
En caso de que se trate de una peritonitis
verdadera, es probable que existiera una
perforacion intestinal: post-obstructiva por
el tumor y en el caso probable de que se
tratara de una enteritis infecciosa podria
perforarse también, dando una peritonitis
directamente en el caso de la T. B. o previo
el estadio de absceso hepatico evacuado
después en el peritoneo en caso de ameba.
De modo que, ese cuadro de irritabilidad
peritoneal pudiera ser explicado por este
mecanismo.

podriamos
manera esa
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Y en el caso de que quisiéramos nosotros
quedarnos con el diagndstico de amiloidosis
podriamos pensar que se trata de una
pseudoperitonitis por acidosis. Es decir, es
una forma de muerte en la amiloidosis y
hay meteorismo abdominal, dolor difuso.
Claro que hay elementos que estarian en
contra, sobre todo el dolor parece que fue
bastante difuso. De todos modos no es raro
la asociacion. Es también posible la aso-
ciacién, sobre todo de los linfoblastomas,
con la amiloidosis. Y en muchos casos esta
asociacién, es posible encontrarla con la
tuberculosis. Me parece que eso es todo
cuanto yo puedo decir de esta enferma.

Dr. PirE: Muy bien. ;(Entonces cudles son
sus diagnosticos finales?

DR. ADOLFO RODRIGUEZ DE LA VEGA: Primer
diagnostico: Peritonitis por perforacién del
intestino delgado a mnicel del ileon,
consecutiva a:

a) Un tumor a ese nivel, probable-
mente del tipo de los linfomas.

b) Peritonitis por perforacién in-
testinal, consecutiva a una enteritis
infecciosa que se hubiera escapado a
los exdmenes realizados.

Segundo diagnéstico: Amiloidosis con un
cuadro pseudo-peritoneal, provocado por
una acidosis metabdlica.

En el caso de que fuera un tumor, que es
el primer diagndstico, y el que mas me
gusta, quisiéramos hacer hincapié en
algunas posibilidades histolégicas, aunque
fuera 'mecesario repetir algunos conceptos;
por ejemplo, cuando discutimos el
carcinoma, habiamos pensado en la
posibilidad de los tumores carcinoides, que
si pueden ser frecuentes a ese nivel; sin
embargo, los tumores carcinoides son de
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crecimiento lento y el prondstico no es tan
malo. No hay flush en esta enferma; pero
hay que tener en cuenta que si no hay
metastasis hepatica, no hay sintomas de
tumor hiperfuncional, porque la serotonina
formada por las células neoplasicas pasan
al higado por la vena Porta y alli la
monoamina-oxidasa la convierte en un
producto metabdlico de la serotonina que no
da manifestaciones generales y que se
elimina por la orina. Si hay metastasis
hepatica, si, porque la  5-hidroxy-
triptamina, o séa- se la serotonina formada
en las células metastasicas a nivel del
propio higado, es capaz de tomar la
circulacién general por via de las venas
suprahepéaticas y entonces aparecen los
sintomas generales cldsicamente conocidos
y en los que se ha insistido mucho en los
altimos afios.

Dr. PE: (Algin companero para hacer
alguna aportacién de orden diagndstico?

DR. SAN MAaRTIN: No. Lo primero es para
felicitar al compafiero Profesor Rodriguez
de la Vega, quien ha hecho una brillante
exposicion.

Como quiera que hay una discordancia
con la interpretacién del radiblogo, desde
luego que si aceptamos las lesiones
radiolégicas que senala el doctor Rodriguez
de la Vega, yo estoy plenamente de acuerdo
pero voy a referirme al caso de que el
radibélogo tuviera razén, aunque a mi, en
efecto me da la impresién de que esta
dilatada; pero si esto no fuera cierto, si el
radidlogo estaba bien orientado, entonces si
yo queria hacer un recordatorio: cuando hay
una patologia organica grave, mortal, como
tiene estd enferma (y ahi esté el resultado),
muchas veces nos olvidamos de un 6rgano
bastante traicionero, que es el pancreas. Si
aceptamos que estd enferma ha tenido una
diarrea de tipo alta, amarillenta y esos
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trastornos nutricionales, si aceptamos que
todo el tubo digestivo sea normal
radiolégicamente, claro se mantiene esta
discrepancia y no hay ningin companero
radidlogo aqui que pudiera orientarnos;
pero si concluimos que estomago y duodeno,
transito intestinal y colon son normales,
pero creo que seria oportuno plantear una
patologia del pancreas. En este caso un
tumor.

Recientemente nosotros tuvimos la se-
mana pasada un enfermo que habia
evolucionado por varios meses con diarreas
como Unico sintoma, y que desde luego en la
sala a mnosotros nos fue muy facil
diagnosticar porque ya el enfermo venia con
un sindrome de Cowar Shell tardio. Pero en
sus antecedentes se recogia que su
enfermedad venia evolucionando hacia 8 6
10 meses, no recuerdo bien, con diarreas
nada mas. Es lo Unico que yo queria
senalar.

MODERADOR DR. PIRE: Algin otro companero
que quiera hacer alguna aportacién
diagnodstica

Dr. Pre: El Dr. Rodriguez de la Vega, para
contestarle al Dr. San Martin.

DR. ADOLFO RODRIGUEZ DE LA VEGA: Antes que
nada quiero darle las gracias y decirle al Dr.
San Martin, que yo mantengo la tesis, de
que la alteracién radiolégica es bastante
evidente y por otra parte, clinicamente,
durante un afio hubiera dado quizas
ictericia o hubiera dado una manifestacién
de dolor mas evidente durante los periodos
sin diarreas y por otra parte también
hubiera podido dar manifestaciones de
hiperfuncionalismo si hubiera tomado los
islotes. Es decir que no hay sintomas
funcionales de tumor de pancreas, no hay
ictero, el dolor de esta enferma no es un
sintoma que parece ligado al pancreas,
parece de distension del intestino,
distensiéon y contraccion intestinal tipo
célico, y ausencia del ictero; pero, desde
luego, a mi me parece que los clisés
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radiolégicos son algo demostrativos, asi es
que prefiero insistir en esto.

MODERADOR DR. PIRE: Algiin otro comparfiero
para hacer alguna aportacién diagndstica

El Dr. Borrajero,
tiene la palabra:

anatomo-patélogo

Dk. Borkasero: Bueno este caso es muy
simple. Efectivamente, tenia  una
peritonitis generalizada por una serie de
perforaciones del ileon terminal. El ileon
terminal todo, estaba afectado de una serie
de lesiones de tipo ulcerativo con extensa
necrosis, engrosamiento de la pared y
aumento de los ganglios regionales que al
principio daban la impresién desde el
punto de vista macroscopico de un proceso
de tipo tumoral; pero sin embargo, era una
tuberculosis a forma exudativo-caseosa de
todo el intestino delgado acompanado de
una granulia pulmonar y hepato-
esplénica, es decir, que se trataba de una
granulia tuberculosa pulmonar y hepato-
esplénica con una enteritis tuberculosa a
forma exudativa ulcerosa, periorada como
por 14 lugares, y con una peritonitis
generalizada. Vamos a ver la fotografia de
la pieza, es decir, del intestino con sus
lesiones ulcerativas para que ustedes se
den cuenta.

Antes que nada, nosotros
felicitamos al compafiero Rodriguez de la
Vega por su exposiciéon, y discusion
diagnoéstica.

DR. PIRE:

Naturalmente, habia wunas cuantas
cosas que al final pueden correlacionarse:
cuando esta enferma ingresa en el hospital
ella no viene con manifestaciones
diarreicas, viene con un sindrome anémico
y  sindrome  hidropigeno, al que
posteriormente se suma el sindrome
diarreico, completando el sindrome gloso-
entero-anémico. Tenia el antecedente, de
joven, de una tuberculosis pulmonar;
existe una placa de pulmones que esta ahi
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repetida, donde habia unas pequefias
lesiones calcificadas del vértice pulmonar,
no recuerdo si el izquierdo o derecho,
reliquias de un proceso tuberculoso
bastante viejo. La impresién diagndstica
nuestra y de los compafieros que vieron el
caso, en un principio, fue de un sindrome
de mala absorciéon intestinal. Se plante6
con cierta fuerza el serie aunque evolutiva-
mente, practicamente, se descart6. Mas
tarde se hizo biopsia yeyunal pensando en
Enfermedad de Whipple.

El Dr. Cerera la hizo. No habia es-
teaiorrea en el estudio que se izo de las
heces fecales. Nosoiros estuvimos sin
contacto con la enlerma aproximadamente,
casl la mitad de un mes, la veian otros
companeros. Al hacernos cargo del pase de
visita en la sala, nos encontramos con que
la enferma comenzaba a distenderse y que
en dos o tres dias presentaba un cuadro
peritoneal (Peritonitis ) que es el que la
lleva a la muerte, hay un estuoio
radiogralico que no pudimos conseguir que
Ite hecho dos dias antes de que la enlerma
falleciera donde se vé un moteado granu-
lico en un pulmén. Hubiera sido de interes
traer la piaca. Ahora el hecho es que esta
enferma tiene alteraciones ulcerativas
intestinales y de naturaleza tuberculosa ya
de inicio y que el tratamiento con
esteroides y con ACTH posiblemente
precipita la actividad, es decir, las
manifestaciones de orden tuberculoso que
son las que precipitan la muerte de la
enferma. Es un corolario que cuando no
tenemos diagndstico correcto la
terapéutica es incorrecta y el resultado
generalmente es malo. Este caso me trae a
la mente el recuerdo de otro caso.... yo creo
que el Dr. Tlizastegui, si esta por ahi, si no
se ha ido, recordara que le toc6 en una
oposicién el diagnodstico de un sindrome
diarreico que no pudo concluir. Era una en-
ferma mia y algin tiempo mas tarde yo
tuve la oportunidad de conocer la necropsia
y si él recuerda bien, no se podia precisar
que se tratara de una tuberculosis
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intestinal; pero asi era: una eintero-
colitis tuberculosa que falleci6 en el
Servicio de la Sala Weiss. Tenia cavernas
pulmonares que en las placas no se veian
pero que nosotros pudimos comprobar en la
autopsia. En este caso tendriamos que
aceptar que de no tratarse de una
tuberculosis intestinal aparentemente
primitiva, estd enferma tuviera una
tuberculosis intestinal secundaria a
manifestaciones pulmonares que no se
hacian ostensibles, en el estudio
radiolégico.

Dk. Macias: El problema de la tu-
berculosis y los esferoides. En nuestro pais,
la 'tuberculosis sigue siendo un problema
que estadisticamente no ha disminuido en
lo més minimo desde el punto de vista de
morbilidad. No asi las de mortalidad, las
formas graves mortales de tuberculosis se
ven menos, por el u-o que se hace de la
medicacion antituberculosa que tenemos,
estreptomicina, hidrazidas y PAS. Pero
desde el punto de vista de la morbilidad, el
numero de tuberculosos existentes, todas
las estadisticas parecen coincidir en que no
se ha obtenido un descenso apreciable en
ese sentido. Como que por otra parte se hace
un uso bastante grande de los esferoides, en
general, para muchas enfermedades, y para
muchos procesos, hemos visto ya en varias
ocasiones, el que se ha producido la muerte
por exacerbar y acelerar procesos
tuberculosos. Por ejemplo, este caso que
aqui se nos trae ahora que hace la
perforacion intestinal. En el Hospital
Nacédonal a un compafnero nuestro se le
presentd una situacién similar con un caso.
El Dr. Borrajero, recordara que era un
sefior que ingres6 con una insuficiencia
cardiaca.

Dr. Macias continda en el uso de la
palabra y dice: un caso que ingresé por

insuficiencia cardiaca el individuo des-
arrolla en la sala una ictericia, y g pensé
por las caracteristicas del ictero y de
algunas pruebas que se le hicieron que era
una hepatitis. Como que tenia la bilirrubina
un tanto elevada se pensé en la
administracién de esferoides y se le da
esteroides. Entonces el hombre fallece
bruscamente, y cuando el Dr. Borrajero le
hace la necropsia se encuentra también que
tenia unas perforaciones de intestino,
porque el sefior era portador también de
lesiones tuberculosas en el pulmén y tenia
lesiones de tuberculosis intestinal. Luego
ese fue un caso en que quizas la perforaciéon
fue influida por el uso de los esteroides en
un individuo que tenia tuberculosis.
Continuamente nosotros estamos viendo en
las autopsias que casos 110 diagnosticados
de tuberculosis en vida, es decir, que se
plantean otra serie de diagndsticos el
patoélogo nos sefiala y nos demuestra que las
lesiones existentes son de tuberculosis y es
por eso que nosotros tenemos que hacer én-
fasis que para administrar esteroides, hay
que tener mucho cuidado dada la incidencia
alta de morbilidad tuberculosa que nosotros
tenemos todavia. Tener mucho cuidado al
administrar esteroides por la posibilidad de
que el paciente sea portador de una lesién
de tipo tuberculosa porque cuando el in-
dividuo tiene alguna sintomatologia que no
esta bien aclarada y se va a dar esteroides,
debe protegerse con estreptomicina e
hidrazida, por si acaso aquello que no esta
todavia diagnosticado es una tuberculosis,
ya que sabemos que protegiendo con
estreptomicina e hidrazida a los pacientes,
la administracion de esteroides si se puede
hacer y se hace inclusive en ocasiones para
tratar ciertas formas de tuberculosis. Lo
Unico que yo queria referirme es a ese he-
cho: Que ya yo habia visto esa experiencia y
llamo la atencién a los comparfieros.
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Moperapor Dr. Pme: Dr. Valiente, puede
usar de la palabra.

Dr. VALIENTE: En el rifién se encontraron lesiones

de amiloidosis o de alguna otra lesién?

Dr. BorraJERO: Las lesiones tuberculosas
eran exclusivamente pulmonares y hepato-
esplénicas ademds de las lesiones
intestinales. No habia ninguna lesién de
amiloidosis en los cortes que se hicieron. Se
hacen cortes sistemdaticamente de todos los
6rganos patolégicos.

MoODERADOR ~ DR. PmE: (Algin  otro
compariero? El Dr. Rodriguez de la Vega.

DR. ADOLFO RODRIGUEZ DE LA  VEGA:
Simplemente para insistir en el punto
tocado aqui por el Dr. Macias, este es un
caso demostrativo. También la tu-
berculosis, la morbilidad de la tuberculosis
quizas haya disminuido algo o quizas haya
como ¢él dijo mejorado sus formas
evolutivas. En cuanto a la morbilidad, por
ejemplo, cuando se hicieron estudios
radiolégictos sistematicos de los 60,000
becados del Gobierno Revolucionario se
encontrd cerca de 3,000 lesiones latentes
inaparentes clinicamente que no daban
ningin sintoma.

Esos son casos que tienen importancia
puesto que se puede tener la tendencia a
utilizar terapéuticas antes de tener
diagnéstico. Terapéutica que por otra parte
no resuelven gran cosa.
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Este caso tiene esa ensefianza. Efecti-
vamente una enteritis perforada dando la
peritonitis y en la cual, la utilizacién de la
terapéutica por esteroides pudo haber
desencadenado o haber contribuido a la
agravacion y diseminacién. Pero de todos
modos yo si quiero hablar algo sobre  no
hay aqui ningin compafero radidlogo.
Llamar la atencién sobre las posibilidades
que el Departamento de Radiologia tuvo
de haber orientado un poco mejor a los
companeros de Medicina Interna, puesto
que no es tampoco una cosa evidente; pero
siun indice algo de sospecha que a ese nivel
del ileon existia o bien una enteritis o bien
una tumoracién y quizas si ellos hubieran
tenido ese dato hubieran asociado
etiolégicamente la posibilidad y no
hubieran utilizado la terapéutica. Eso lo
digo no como tranquilidad para los
compaferos, sino para insistir en los
estudios radiolégicos:

Parece que nosotros tenemos la difi-
cultad que por exceso de trabajo de los
radidlogos a veces no se hace un estudio
sistematico y cuidadoso de los exdmenes
que se realizan.

Dr. Pire: Muchas gracias, companeros y se da
por terminada la sesién Clinico-Patolégica.
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