EVOLUCION DE UNA LITIASIS BILIAR

Por LUCIANO M. ANDRIEU

Seri objeto de este trabajo, la poco frecuente evolu-
cion seguida por un caso de litiasis biliar, que ha plantea-
do situaciones de diagndstico e interpretacion clinica di-
ficil, dilucidados definitivamente a raiz de la intervencion
quirurgica posterior.

Se trata de una sefnora, de 56 ancs de edad, argentina,
dedicada a los quehaceres de su hogar, a quien atendi por
primera vez en su domicilio, el 18 de mayo de 1939. Moti-
vo el llamado la apariciéon en la madrugada de ese dia,
de un dolor intenso a nivel del hipocondrio derecho v epi-
gastrio, con irradiacion hacia atras, base del hemitorax
y espalda derecha; tenia también algunos vomitos bi-
liosos.

La inspeccion de la zona afectada mostraba la poca
amplitud de los movimientos respiratorios de la mitad de-
recha del tronco. Por la palpacion se despertaba dolor
intenso a nivel del hipocondrio derecho y epigastrio, con
sensacion de defensa muscular que impedia la palpacion
profunda; el resto del abdomen blando e indoloro. Tem-
peratura de 37°9, pulso de 80 por minuto; no hubo depo-
siciones y las orinas algo mas oscuras que normalmente.

Los antecedentes de la enferma son los siguientes:
Hereditarios y familiares sin importancia. Personales: sa-
rampion y escarlatina en la infancia, curados sin compli-
caciones. Menarquia a los 14 anos, regular, casd6 a los
22, esposo sano, tres hijos, dos viven, sanos, uno fallecido
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por proceso broncopulmonar agudo a los 3 anos. Meno-
pausia a los 48 anos, acompanada de sofocaciones, mareos,
nerviosidad, y en varias dcasiones, pérdidas de conocimien-
to durante algunos minutos.

En la misma época comienza a notar sensacién de
pesadez epigastrica post-prandial, digestiones lentas, eruc-
tos, y cuando ingeria comidas pesadas, grasas o fritos,
pequenos dolores en hipocondrio derecho y epigastrio.
Poco despues aparecen también dolores intensos en hipo-
condrio derecho y epigastrio, con vomitos, coluria, acolia,
cuadro de 2 a 3 dias de duracion, y que cede al tratamien-
to calmante. Estos accesos, semejantes al que motiva es-
ta consulta, se han repetido muchas veces en el curso de
los ultimos anos, con intervalos de varios meses entre uno
y otro, y conservando las manifestaciones dispépticas an-
tes indicadas, en los periodos intercalares. El tratamiento
dietético y medicamentoso a que ha estado sometida modi-
fico poco la evolucion del proceso.

En esta ocasion la enferma presentaba el cuadro tipi-
co de un colico hepéatico, que traté en la forma usual: in-
yeccion de pantopon 0,02 grs. con atropina (0,0005 grs.),
bolsa de hielo en la region dolorosa, dietética adecuada, etec.
La evolucion fué sin embargo mas prolongada que en los
anteriores episodios que referia haber tenido la enferma,
persistiendo en los dias siguientes temperatura hasta de
39°, dolor en el hipocondrio, ligera ictericia de piel y mu-
cosas, orinas oscuras y al examen defensa y dolor; medi-
cada con antiespasmodicos (atropina y papaverina) y an-
tiinfecciosos (salicilato de soda y urotropina por boca, ci-
lotropina endovenosa) se obtuvo la normalizacion a los
10 dias).

Después de ese episodio de colico hepatico con un
brote de angiocolecistitis, no volvi a ver a la enferma du-
rante 4 meses, tiempo durante el cual, si bien no hubo
nuevos colicos, persistio la dispepsia.

Una nueva atencion por mi parte, tuvo lugar el 11 de
setiembre, a raiz de un colico biliar de poca intensidad,
resando el cuadro en tres dias. El dia 10 de octubre, tam-
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bién un pequeno acceso doloroso, de pocas horas de du-
racion, que cedio con ingestion de octinum.

Indicado un estudio radiografico de sus vias biliares,
el Dr. Poerio Lambre le practica radiografia simple pre-
via evacuacion intestinal el 17 de Octubre; se visualizan
pequenas sombras en negativo en la zona vesicular. La co-
lecistografia por via oral, al dia siguiente, muestra vesi-
cula con relleno opaco débil, siendo la sombra no uniforme
en su interior. (ver radiografias 1 y 2).

Radiografia No 1

En este estado era indudable que la enferma presenta-
ba una litiasis biliar, litiasis que comenz6 a exteriorizarse
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clinicamente en la época de la menopausia, y a la que co-
rresponde atribuir los repetidos colicos, la dispepsia in-
tercalar, y el brote de angiocolecistitis de que la atendi por
vez primera. El tratamiento quirargico que crei necesa-

Radiografia No¢ 2

rio, dada la ya larga evolucion del proceso, no fué acep-
tado por la enferma, que tampoco quizo someterse al son-
deo duodenal terapéutico. Formulé entonces las indicacio-
nes dietéticas adecuadas y prescribi medicacion colagoga
(sulfato de magnesia y peptona) y octinun por via oral
como antiespasmodico.
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En esta situacion, poco después se presento el episo-
dio cuyo estudio motiva el presente trabajo.

El dia 10 de noviembre por la mafnana, sin que en los
dias anteriores se hubiera presentado ningun sintoma lla-
mativo, se inicia un nuevo acceso doloroso. Vi a la enfer-
ma a medio dia, encontrandola con dolor en hipocondrio
derecho y epigastrio de mediana intensidad, tendiendo a
disminuir por efecto del octinun ingerido poco antes; ha-
bia tenido también al comienzo pequenos vomitos bilio-
sos. Examinada, comprueba que la palpacion despierta
discreto dolor en la zona indicada, cuya musculatura esta
en débil contractura; no habia zonas dolorosas ni defensa
en el resto del abdomen. Temperatura de 37¢, pulso de 70
por minuto, estado general sin particularidad. Dada la po-
ca intensidad del accceso, indico bolsa de hielo local y
repetir la ing‘-esti()n de octinun, y si el dolor no cede o se
exagera, avisarme para proceder entonces a inyectar opia-
ceos.

Siete horas despues (a las 19) veo a la enferma nue-
vamente; me dice que el dolor ha disminuido, no ha te-
nido vomitos, pero se siente muy cansada y con tendencia
al sueno. Al examinarla comprueba: enfriamiento peri-
férico, palidez acentuada, pulso pequeno, filiforme, con
frecuencia de 160 por minuto, temperatura axilar de 36°,
rectal de 37°, tonos cardiacos débiles, aparato respiratorio
sin particularidad; en abdomen, el dolor y la defensa del
hipocondrio derecho y epigastrio poco marcados, el resto
normal; nada de particular a nivel del sistema nervioso.

En resumen, la enferma que pocas horas antes presen-
taba el cuadro de un colico biliar de mediana intensidad,
ofrecia ahora un cuadro sumamente grave, con predomi-
nio del gran colapso circulatorio, y en cambio el estado
local permanecia sin ninguna manifestacion de agravacion.

,Cual era la causa del colapso circulatorio presente?
Pregunta que urgia contestar para poder actuar con certe-
za, pasando en revista, como haremos ahora, los procesos
que pueden originar una situacion semejante.

Una posibilidad se presenta: que estemos frente a
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un proceso agudo que simule el colico hepatico y nos dé
la sintomatologia de nuestra enferma. Otra circunstancia es
la de una complicacion del colico hepatico. Estudiaremos
sucesivamente 1° el diagnostico diferencial y segundo las
complicaciones del colico biliar.

Al estudiar el diagnostico diferencial del colico biliar
con los procesos que lo simulan, debemos tener presentes
algunas afecciones extra-abdominales, y otras intra-abdo-
minales. Procesos extraabdominales, del torax, que lleguen
a simular un colico biliar, y que al mismo tiempo afecten
al estado circulatorio llevando al colapso, pueden ser dos:
la embolia pulmonar y el infarto del. miocardio.

La embolia pulmonar que se localiza en el lado dere-
cho casi siempre, puede iniciarse con una puntada de cos-
tado a localizacion variable en el torax, pero a veces sufi-
cientemente baja, como para que la irradiacion del dolor
a nivel de la metamera correspondiente, dé hiperestesia y
contractura muscular de la porcion superior del hemiab-
domen. Otra manifestacion inicial de la embolia pulmonar,
como de las embolias y apoplejias de otras visceras, es el
colapso circulatorio, a veces su Unica manifestacion clini-
ca, que lleva a la muerte rapida sin dar tiempo a la ex-
teriorizacion de otros sintomas; habitualmente sin embar-
go no es tan intenso y da lugar a desarrollar la terapéutica
adecuada. Los otros sintomas consecutivos al infarto pul-
monar, tales como la hemoptisis, condensacion del parén-
quima, derrame pleural, etc. suelen ser mas tardios y aun
algunos pueden faltar.

La exteriorizacion dolorosa del infarto del miocardio,
se realiza ordinariamente en la zona precordial, con irra-
diacion al hombro y brazo izquierdo. Sin embargo, entre
las varias localizaciones atipicas de la estenocardia, se cuen-
ta el dolor a nivel del epigastrio y la irradiacion a la de-
recha, hacia el hipocondrio. También el colapso circulato-
rio puede seguir al infarto del miocardio .Otros sintomas,
tales como vomitos, febricula, ictericia fugaz, coluria, etc.,
de observacion posible en ambos procesos, pueden difi-
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cultar el diagnoéstico clinico, debiéndose en la duda recu-
rrir al trazado electrocardiografico.

Puede aqui senalarse la posibilidad del desarrollo de
una trombosis coronaria en un antiguo litiasico, que haya
presentado anteriormente colicos biliares, situacion capaz
de confundir aun mas el diagnéstico.

Otros procesos toracicos agudos, tales como la neumo-
nia y la pleuresia serofibrinosa del lado derecho, pueden
iniciarse con una puntada de costado a irradiacién baja,
abdominal, y hacer pensar en el célico hepatico; con me-
nos frecuencia la heumonia y excepcionalmente la pleure-
sia, se iniciaran con colapso circulatorio. En ambos casos
existen desde el comienzo sintomas propios, a los que se
agregan otros poco después, con lo que se dilucidara el
diagnéstico.

Diversos procesos del abdomen pueden simular el co6-
lico hepatico, por lo que con acierto ha podido decirse que
el diagnédstico del colico biliar es un subcapitulo dentro del
gran capitulo del diagnostico del abdomen agudo. Princi-
palmente con la perforacidén del ulcus gastrico o duodenal,
la apendicitis, la pancreatitis aguda, el coélico nefritico de-
recho, se plantea la duda diagnoéstica, siendo menos fre-
cuente esa situacion ante la crisis gastrica tabética, el
colico saturnino o la oclusién intestinal.

La perforacion de una tlcera gastrica o duodenal, se
traduce inicialmente por el gran dolor en puhalada a ni-
vel del epigastrio, y precoz contractura muscular de la
zona; rapidamente el dolor y la defensa se generalizan a
todo el abdomen. La irradiacion del dolor es a veces mayor
hacia el lado derecho y pueden aparecer precozmente los
sintomas del desfallecimiento cardio-circulatorio. Para la
diferenciacion con el coélico hepatico, serd de gran valor
investigar los antecedentes de acidez y dolor postprandial,
su ritmo horario, la influencia de los alcalinos o alimentos,
la evolucion a través del tiempo, etc.

El diagnéstico de la pancreatitis aguda es siempre di-
ficil. Puede creerse en un coélico hepatico, tanto mas que
aparece muchas veces en un antiguo litiasico biliar. Si el
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comienzo reviste la forma del gran drama pancreatico de
Dieulafoy, se impone que estamos frente a algo mas gra-
ve que un colico hepatico; pero no siempre es asi y muchas
veces se realiza en forma solapada, por dolores de poca o
mediana intensidad y discreta defensa en abdomen supe-
rior, de preferencia epigastrio. La tendencia al colapso
es siempre notable, y debe hacernos pensar en la pancreati-
tis. En ocasiones la pancreatitis aguda sigue a un verdade-
ro colico hepatico: se trata entonces de una complicacion
del mismo.

El colico hepatico y la apendicitis aguda pueden con-
fundirse, sea que el dolor del colico se extienda hacia la
fosa iliaca, o que el apéndice inflamado ocupe una posi-
cion alta. La investigacion cuidadosa de la defensa mus-
cular y de las zonas dolorosas a la palpacion profunda,
permitira generalmente la diferenciacion, dificil sin em-
bargo a veces, obligando a practicar la laparatomia.

En cuanto a los otros procesos que hemos indicado,
crisis gastrica tabética, colico saturnino y oclusion intes-
tinal, si bien en ellos el dolor puede predominar a nivel
del hipo condrio derecho, poseen sintomas propios suficien-
temente definidos como para diferenciarlos del coélico he-
patico.

Las complicaciones del cdlico hepdtico son de distinto
orden. En la evolucion normal del colico, tras algunas ho-
ras o uno o dos dias de duracion, cesa mas o menos brusca-
mente el dolor y con rapidez desaparecen los sintomas co-
nexos. Si asi no sucede, es que se ha hecho presente algu-
na complicacion, a nivel de las vias biliares o en otra por-
cion del organismo.

A nivel de las vias biliares, como complicacion del co-
lica hepatico, pueden ocurrir los siguientes hechos: en-
clavamiento de un calculo, infeccion o rotura de los vias
biliares. El calculo que es movilizado durante el cdlico,
si no ha sido expulsado a la luz intestinal, puede quedar
enclavado en las vias biliares. Las consecuencias del en-
clavamiento varian segun su localizacion. Si ha ocurrido
a nivel del conducto cistico trayendo su oclusion, se cons-
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tituye la hidropesia de la vesicula biliar si la bilis es asép-
tica, o un empiema de la misma si concomitantemente exis-
te infeccidén. El calculo enclavado en el colédoco se sigue
de la instalaciéor. de un sindrome coledociano, tipo de la
ictericia mecanica, de evolucion mas o menos prolongada.

La infeccion de las vias biliares puede ser la desenca-
denante del colico hepatico, segun el parecer de ciertos au-
tores, pero otras veces constituye una verdadera compli-
cacion que sigue al mismo. En los dias que siguen al c6-
lico, se acentlan los sintomas infecciosos, con repercusion
sobre el estado general, mayor o menor segin la intensidad
y variedad del proceso. Puede asi observarse el cuadro de
una angiocolecistitis, con la caracteristica fiebre biliosép-
tica; una colecistitis aguda, que puede ser simplemente ca-
tarral, o purulenta, dando un empiema de vesicula, o un
flemén de la pared, susceptibles de perforarse; la colecis-
titis gangrenosa, muy rara; puede igualmente seguir al
colico, el cuadro de los abscesos multiples de higado, cuan-
do la infeccién invade las vias superiores intrahepaticas.

La rotura de las vias biliares, se acepta que puede
ser una complicacion poco frecuente del colico hepatico;
creo mas bien que simula al colico. Localizada en el fondo
de la vesicula, menos frecuentemente en el cistico o el
colédoco, supone un estado de alteracion previa de la
pared; su consecuencia es una peritonitis generalizada o
localizada, seglin sea que la comunicacién se realize con
cavidad libre o bloqueada por adherencias anteriores. La
rotura puede hacerse también en la cavidad de otro 6rgano
al que la vesicula se ha adherido, originandose una fistula.
No podemos dejar de considerar aqui un proceso que cli-
nicamente es dificil de diferenciar, de la rotura de las vias
biliares, la peritonitis biliar sin perforacion. Comienza co-
mo un coOlico hepatico al que se siguen los sintomas de
peritonitis de gran cavidad o localizada, con gran alte-
racion del estado general. Sobre el tema de la perfora-
cion de las vias biliares me ocupa con toda detencién en el
trabajo correspondiente al profesorado de Patologia Mé-
dica de este mismo ano.
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Fuera de las vias biliares, como complicacion del co-
lico hepatico, pueden presentarse alteraciones de los sis-
temas circulatorio, respiratorio, digestivo y nervioso; con-
sideraremos también alguna otra complicacion que afecta
el estado general, y la muerte durante el célico.

Lias complicaciones circulatoria pueden consistir en
lipotimias por efecto del dolor intenso, en enfermos de
tension baja, y hasta en un colapso circulatorio prolonga-
do, con gran hipotension arterial, pulso pequefio y fre-
cuente, enfriamiento periférico. Otras veces el afectado es
el organo central, que se hace bruscamente insuficiente, y
se exterioriza una asistolia aguda, con disnea, edema, rit-
mo de galope, etc.; para explicar esta asistolia se invoca
una hipertension paroxistica del pequeno circulo, por re-
flejo del coélico hepatico. Se ha senalado también la apari-
ciéon de un verdadero angor péctoris, sin duda por un es-
pasmo coronario reflejo.

Las complicaciones respiratorias, pueden consistir en
la tos espasmoédica refleja, y en la congestion de las bases
pulmonares. Este Gltimo proceso se exterioriza por disnea,
cianosis, y los signos fisicos habituales, pudiendo observar-
se hasta hemoptisis, accidentes todos cuya patogenia mas
probable reside en la hipertension refleja del pequeho
circulo.

En el sistema digestivo podemos indicar como com-
plicacion del célico hepatico, que se observa con algunas
frecuencia, el espasmo pilorico, con intolerancia gastrica
absoluta, y que se sigue de alteraciones humorales que
mas adelante veremos. Con menos frecuencia, tras el co-
lico se instala una oclusion intestinal; se trata del ileo bi-
liar producido por un calculo voluminoso expulsado de la
vesicula, raramente a través del colédoco, generalmente por
una fistula vesiculo-digestiva, y que no puede pasar la
valvula ileo - cecal.

Recordemos también lo dicho antes, respecto a la po-
sibilidad de la aparicion de una prancreatitis aguda, como
complicacion del cdlico.

Las complicaciones nerviosas pueden consistir en con-
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vulsiones, delirio y alucinaciones (he tenido ocasion de
observar un caso de confusiéon mental de breve duracion,
tras el célico). Se ha indicado también la paresia del bra-
zo derecho y hasta hemorragias cerebrales.

Finalmente como complicaciones que afectan mas el
organismo en general, que a un sistema, senalemos altera-
ciones humorales e infecciones.

La alteraciéon humoral a que debemos referirnos es
el cuadro de uremia extrarenal, por cloropenia, descripto
por Blum, y que se presenta cuando ha habido vomitos co-
piosos consecutivos al piloro - espasmo reflejo.

La infeccion de las vias biliares, a través de la via
sanguinea, puede ser punto de partida de complicaciones
infecciosas varias, tales como endocarditis aguda, glomé-
rulo - nefritis y meningitis. Hace poco tiempo he atendi-
do una enferma que tras un célico hepatico, presenté una
meningitis a neumococos que la llevo a la muerte.

La muerte brusca en el colico hepatico ocurre rara-
mente. Unas veces se cree en la accidén de la terapéutica,
imputandose al efecto de la morfina inyectada repetida-
mente y que no podria ser neutralizada por el higado in-
suficiente. Otras veces se atribuye a un colapso circula-
torio reflejo o a una bruca insuficiencia miocardica.

Volviendo ahora al caso de nuestra enferma — ;a
cual de estos proceso habia que imputarle su sintomatolo-
gia? Del primer grupo que hemos considerado, el de los
procesos que simulan el colico hepatico, crei poder
descartar con relativa facilidad la neumonia y la pleuresia,
la perforacion de un ulcus gastrico o duodenal, el cdlico
nefritico y la apendicitis, por faltar en la enferma sinto-
mas caracteristicos de estos procesos (escalofrio y fiebre
en la neumonia, gran dolor y defensa en el ulcus, puntos
dolorosos e irradiacién en el colico nefritico y apendicitis,
etc.) o no justificarse otros presentes (el colapso en la pleu-
resia s6lo se explicaria por la intensidad de la puntada de
costado). Rechazo también facilmente la crisis tabética, la
oclusion intestinal y el colico saturnino.

Debemos en cambio retener como mas probables por
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su caracter de procesos que traen colapso, la embolia pul-
monar, el infarto del miocardio y la pancreatitis aguda.
La primera, la embolia pulmonar, de la cual no podria-
mos tener aun los sintomas locales caracteristicos, su-
pone sin embargo una lesion previa del sistema venoso,
tromboflebitis de los miembros inferiores u operacion qui-
rurgica del abdomen, circunstancias inexistentes. El in-
farto del miocardio con dolor exclusivo en zona hépato -
vesicular, aun no pudiendo excluirlo totalmente en ese mo-
mente, no impresionaba como estando en escena, por la
ausencia de signos de lesion arterial y el aspecto habitual
de la enferma. En cambio la pancreatitis aguda me parecia
posible, en razon del colapso circulatorio, aunque el do-
lor era relativamente poco intenso, su localizacion maxima
no fuese en el epigastrio, y faltase el dolor en los puntos
posteriores izquierdos.

De las complicaciones del co6lico que hemos men-
cionado, no era del caso considerar el enclavamiento cal-
culoso, pudiendo en cambio admitirse la infeccion de vias
biliares, pero debiendo ser una infeccion de tipo muy gra-
ve con gran toxemia que actuase sobre los vasomotores.
.Se trataria tal vez de una colecistitis gangrenosa?

La ruptura de las vias biliares debia descartarse que
se hubiera producido en peritoneo libre, quedando posible
la perforacion bloqueada. Se explicaria asi satisfactoria-
mente el colapso, pero sin embargo la sintomatologia lo-
cal era bastante pobre como para inclinarse a favor de
ese diagnostico. De las otras complicaciones, estaban evi-
dentemente fuera de consideracidén, las respiratorias, di-
gestivas, nerviosas, humorales e infecciosas generales. So-
lo podia tomarse en consideracion las complicaciones cir-
culatorias y de ellas el colapso reflejo. Pero para que se
produzca un reflejo de inhibicién de los vasomotores peri-
féricos, aun admitiendo una labilidad del sistema neu-
rovegetativo, el dolor que lo origina debe ser de una inten-
sidad notable, y hemos dicho que en nuestra enferma dis-
taba de ser tal; habia ademas padecido varios colicos de
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mayor intensidad dolorosa sin que se produjera el co-
lapso.

No podia tampoco admitirse la asistolia aguda por fal-
ta de signos correspondientes. Si le hubiese inyectado un
preparado de morfina, hubiera podido pensar en su accion.

En resumen, resultaba dificil encontrar una explica-
cién satisfactoria a la grave situacion de la enferma, y se
imponia tratar de sacarla de la misma, dejando para mas
adelante quiza la solucion diagnoéstica. El Dr. José M.
Mainetti, llamado en consulta, compartié la incertidumbre
del diagndstico y la indicacion terapéutica.

La enferma fué de inmediato internada en el Hospital
Italiano, y durante todo el curso de esa noche se le prac-
ticaron inyecciones de los siguientes preparados: inicial-
mente dos centigramos de pantopon (buscando inhibir los
reflejos depresores del tono vascular) y repetidamente
coramina, cardiazol-efedrina, aceite alcanforado, efetonina
(por via endovenosa) adrenalina, presotonil, estricnina,
suero fisiologico isotonico adrenalinado endovenoso y sub-
cutaneo, (1000 cc. respectivamente) ; las inyecciones endo-
venosas fueron particularmente dificiles por la vacuidad
casi absoluta de las venas periféricas. En esa forma se
consiguio levantar el tono vascular después de varias ho-
ras de continua terapéutica, y llegar a la manhana siguien-
te en que habia un pulso de 120 por min., tensiéon arterial
max. de 8 min. de 6, temperatura axilar de 36°, el dolor
en hipocondrio derecho poco intenso, existiendo discreta
defensa a ese nivel, tinte subictérico de las conjuntivas,
orinas mas oscuras. Se continud durante los 3 primeros
dias con las inyecciones de suero fisiologico y glucosado,
insulina, aceite alcanforado y sucedaneos, presotonil, es-
tricnina y estracto hepatico.

El estado general fué mejorado paulatinamente a la
par que el estado local; las orinas se hicieron abundantes
(2000 cc.) y se aclararon. El dia 15, un anilisis de orina
dio® reaccion alcalina, densidad 1010, trea 10 grs., cloru-
ros 1,46, vestigios de albumina, vestigios de urobilina, au-
sencia de elementos anormales, incluso pigmentos biliares;
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en el sedimento algunos leucocitos y hematies. En la misma
fecha, la tension arterial fué de 9 la max. y 6 la min. En
adelante se continuo6 tratandola con extracto hepatico, dos
ampollas diarias; pressotonil, 2 ampollas y digitalina X
gotas.

Otros analisis dieron los resultados siguientes: Urea en
suero 0,27 grs. o/oo - Glucemia 1 gr. o/oo - Reaccion de
Wasserman negativa - Reaccion de Ghedini negativa.

Habiendo tenido una evolucidon totalmente apirética, a
los 7 dias del accidente, compruebo al examinarla, que en
la base pulmonar derecha, ademas de la menor excursion
respiratoria, comprobada desde el comienzo tal como suele
suceder en casos de procesos infradiafragmaticos, existia
una pequena zona de matitez y ausencia del murmullo
vesicular. Al dia siguiente, el limite de la matitez esta
mas alto, y toma la forma de parabola hacia la axila,
auscultandose a su nivel un tipico soplo pleuritico. La
puncion exploradora confirma la existencia del derrame
pleural, extrayéndose liquido cuyo andlisis dice asi:

Liquido turbio, amarillo verdoso - Forma red de
fibrina.

Densidad: 1015

Indice de refraccion 1.34010
Proétidos 24,20 grs. o/oo0
Glucosa 1. gr. o/co
Urea 0,77 grs. o/oo
Cloruros 6,29 grs. o/o00

Examen citoldgico: elementos celulares por mm3 4980

Porcentaje celular:

Polinucleares ............... 72
Linfocitos .................. 4
Células ..........cu.... 24

Las células corresponden a células endoteliales y plas-
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mocitos, algunos con varios nucleos. Hay escasos hema-
ties y algunos macrofagos.
Examen bacterioscépico: negativo (Noviembre 18).
Un hemograma, practicado como los anteriores anali-
sis por el Dr. Juan A. Pinto, did el siguiente resultado:

Globulos rojos 4.580.000
Hemoglobina 76 Y%
Valor globular 1
Gldébulos blancos 14.800

Formula leucocitaria:

Neutrofilos .............. 79.
Eosinofilos ............... 1.50
Basofilos ... 0.
Linfocitos ................ 15.
Monocitos ........... ... 4.50

(Noviembre 20)

Una radiografia de torax sacada el 21 de Noviembre,
muestra una sombra de base derecha, del tipo de los derra-
mes pleurales de mediana intensidad, no visualizandose el
hemidiafragma de ese lado; el campo pulmonar izquierdo
y el area cardiovascular, son sensiblemente normales. (ver
radiograf. 3).

Un nuevo sindrome aparecia pues en escena agregan-
dose al cuadro clinico, de iniciacion ya tan extraordinaria.

Se trataba de un derrame pleural, que por sus carac-
teristicas quimicas, citoloégicas y bacteriologicas, corres-
ponde considerarlo como exudado serofibrinoso.

.De qué origen era ese derrame? — Con criterio cli-
nico las pleuresias pueden considerarse primitivas o se-
cundarias. Las primeras, aquellas en que la lesion pleural
abre la escena clinica, y que forman el mayor porcentaje
dentro de las pleuresias sero-fibrinosas, tienen una etiolo-
gia bien definida: la infeccion tuberculosa. Al estudiar el
cuadro inicial de nuestra enferma, y considerando el diag-
nostico diferencial con varios procesos, rechazamos la pro-
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babilidad de que se tratara de una pleuresia serofibrinosa,
por su sintomatologia. Frente al derrame ulterior se plan-
tea nuevamente esa posibilidad, que sin embargo descar-
tamos definitivamente en razon de los caracteres del li-
quido extraido (tenor relativamente bajo de proétidos, gran

Radiografia N¢ 3

reaccion celular a predominio polinuclear). Tampoco po-
see el liquido caracteristicas que hagan pensar en una
pleuresia reumatica primitiva, que ademas es general-
mente bilateral y con participacion del parénquima.

Estamos pués frente a una pleuresia secundaria o otro
proceso, que puede estar localizado a nivel de la pared
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toracica, del pulmoén o de otros érganos intratoracicos, por
debajo del diafragma, o ser un proceso general.

Procesos de la pared toracica, sea traumaticos, infec-
ciosos o tumorales, que lleguen a lesionar la pleura veci-
na, no existen, clinica ni radiologicamente.

Procesos pulmonares crénicos que hayan podido evo-
lucionar silenciosamente antes de producirse el colico he-
patico, y que ahora originen la pleuresia (neoplasia bron-
quial, hidatide, sifilis terciaria, etc.) serian visibles en la
radiografia, lo que no ocurre; el mismo fundamento nos
permite descartar el origen en un proceso de mediastino
o del pericardio. La enferma no padece tampoco, clinica
ni radiolégicamente, una cardiopatia valvular capaz de
dar un derrame, generalmente trasudado, menos frecuente
exudado.

Las neumopatias agudas que pueden dar una pleure-
sia secundaria (neumonia, corticopleuritis, absceso, bron-
coneumonia, etc.) tienen un desarrollo febril y sintomas
clinicos de que ha carecido nuestra enferma; tampoco exis-
ten signos radiograficos de los mismos. Solamente puede
considerarse la probabilidad del infarto embolico. Dijimos
ya que antes del colico hepatico no existian antecedentes
que hicieran pensar en su posibie produccion; ;podria
haberse formado un embolo en la region de las vias bi-
liares, afectadas de un estado inflamatorio del cual el
colico hepatico inicial hubiera sido la expresion clinica?

—Es evidente que a ralz de un proceso como el que
ha padecido la enferma, se pueden producir embolias mi-
crobianas que van a dar las complicaciones a distancia que
alguna vez se han descripto, nefritis, abscesos de distintos
organos, meningitis, etc., pero se tratan siempre de mi-
croembolias que atraviesan el pulmoén sin dejar rastros.
Tendriamos, en nuestro caso, que suponer una embolia
mayor detenida a nivel del pulmoén, originando por los
mecanismos recientemente conocidos un infarto, que daria
después de varios dias, como sucede con frecuencia, una
pleuresia; en la radiografia la sombra del derrame pleural
puede velar la imagen de un infarto de base.
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Del infarto del miocardio, que ya dijimos podia ini-
clalmente plantear el diagnostico diferencial, no existieron
después manifestaciones caracteristicas; el derrame pleu-
ral que suele traer es minimo, localizado al seno costodia-
fragmatico, no abundante como en este caso.

Los procesos de orden general que pueden dar una
pleuresia serofibrinosa, tampoco estaban en juego en la
enferma. En efecto, no existia ni una enfermedad infec-
ciosa (tifoidea, brucelosis, sarampion, etc.) ni una nefro-
patia hidropigena, ni una hemopatia (leucemia, linfogra-
nulomatosis maligna, etc.).

Una ultima posibilidad nos queda por considerar, y es
que la pleuresia sea secundaria a un proceso infra-diafrag-
matico. Antiguamente, cuando los clinicos no poseian los
medios de diagnostico y tratamiento actuales, se han des-
cripto, como relativamente frecuentes, las complicaciones
pleurales de la apendicitis, anexitis, pelvi-peritonitis, etc.;
quedan hoy como posibles pero son raras, y en todo caso
no estaban en juego en nuestra enferma. Sin embargo de-
ben considerarse los procesos supurados vecinos al diafrag-
ma, sea un absceso hepatico, un quiste hidatico supurado
del mismo organo, una perinefritis o un absceso subfrénico.

El absceso intrahepatico se descarta, por ser el higa-
do no muy grande e indoloro; el quiste hidatico supurado,
por la misma causa y hasta por la negatividad de la reac-
ciéon de Ghedini; el flemén perinefritico, por ausencia de
los puntos dolorosos lumbares y reaccion inflamatoria de
la zona. En todos esos procesos ademas, es notable la re-
percusion sobre el estado general, siendo el enfermo ante
todo un infectado con gran temperatura.

También en el absceso subfrénico, existen habitual-
mente signos generales de infeccion. Sin embargo algunos
casos evolucionan durante un tiempo con poca o nula fie-
bre, y de la misma manera los signos fisicos pueden ser
muy escasos por tratarse de un absceso situado profunda-
mente; incluso puede llegar a la curacion espontanea,
aunque raramente. Otras veces la complicacion pleural,
derrame serofibrinoso o purulento, constituye la primera
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manifestacion clinica. De los principales origenes del abs-
ceso subfrenico, ya hemos descartado en nuestra caso va-
rios procesos: septicemia, apendicitis, perforacion de ulce-
ra gastro-duodenal, hidatide supurado y absceso de higado,
etc. Pero el proceso que indudablemente padece nuestra
enferma, la litiasis biliar, a través de alguna de sus com-
plicaciones, puede originar el absceso subfrénico. La litiasis
coledociana supurada, y sobre todo la colecistitis aguda
supurada, por propagacion linfatica, o mas frecuentemen-
te por perforacion de las vias biliares, bloqueada por el
epiplon y adherencias previas, constituyen causas relati-
vamente frecuentes de los abscesos que ahora considera-
mos. ;Tendria nuestra enferma un absceso subfrenico?
Es evidente en ella un antiguo estado inflamatorio de sus
vias biliares (recordemos el episodio de angiocolecistitis,
de que la atendi por primera vez) probablemente agudiza-
do en ocasion del reciente colico hepatico. Pero de la mis-
ma manera que anteriormente no teniamos signos de per-
foracion de las vias biliares, ahora tampoco en su sinto-
matologia general o local hay signos directos que nos per-
mitan afirmar un diagnodstico de supuracién subfrénica;
de existir el absceso, revestiria la forma atenuada, insi-
diosa.

Se ha descripto también la forma pleural de la liatisis
biliar. Es una modalidad evolutiva rara de la litiasis, v
que se observa en enfermos que en cada célico hepatico
o brote inflamatorio de las vias biliares, tienen una reac-
cion de la pleura derecha, que puede ir desde la pleuresia
seca hasta el derrame serofibrinoso o purulento; se supo-
ne que la infeccion pleural se realiza por los linfaticos a
partir de las vias biliares.

Recapitulando ahora los conceptos que acabamos de
recordar, debemos admitir que nos encontramos nueva-
mente en dificultades para realizar el diagnostico del ori-
gen del derrame pleural, que a esta altura de su enferme-
dad presenta nuestra enferma. Como causas posibles de
dicho derrame, tendriamos un infarto embdlico del pul-
mon, un absceso subfrénico por infecciéon de vias biliares,
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talvez perforacion de las mismas, o sind una pleuresia
secundaria al colico hepatico, es decir la forma pleural,
rara, de la litiasis biliar; clinicamente no estabamos en
condiciones de resolver con certeza el problema.

La enferma continud en apirexia, y su estado general,
mejorando, siendo medicada con sondajes duodenales. al
principio diariamente, luego dia por medio, ingestion de
Decholin, e inyecciones de extracto hepatico. La pleuresia
no signific6 un obstaculo a la mejoria; el derrame que
llegb a ser solamente de mediana intensidad, entro en
reabsorcion, desapareciendo los signos fisicos hacia los 20
dias. La tension arterial fué aumentando hasta alcanzar
una maxima de 12 cm.

Un mes después del colico hepatico el episodio pudo
considerarse terminado y la enferma reintegrarse a la vida
ordinaria; sigui6é con régimen dietetico adecuado, practi-
candose sondajes duodenales periodicos.

El 11 de enero de 1940 tiene un nuevo acceso doloroso,
tipo de colico hepatico de mediana intensidad con poca
reaccion de la zona hépato-vesicular, que cede rapidamen-
te a la inyeccion de pantopon e ingestion de antiespasmo-
dicos. Sin otras alternativas que pequenas molestias post-
prandiales, se llega hasta el mes de junio, en que decidida
la enferma a someterse a la intervencion quirurgica, se le
practica un intenso tratamiento pre-operatorio durante 20
dias (inyecciones de suero glucosado hipertonico, insulina,
extracto hepatico, enteroclisis con solucion glucosada y bi-
carbonatada, diatermia en zona hepatica, ingestion de al-
falfa). El estado general era bueno, la tension arterial
Mx. 13 Mn. 8, analisis de orina normal, urea en suero 0,17
grs. o/oo. Reserva alcalina de 58,6 volumenes. En ese es-
tado, es operada el 29 de junio por el Dr. Jose M. Mainetti,
actuando yo como ayudante.

El protocolo operatorio dice asi:

Anestesia local, incision de Pribam. Higado grande, pe-
ritonitis plastica subhepatica, estando adheridos a la cara
inferior del higado, el estomago, duodeno, epiplon y la
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porcién vecina del colon. Se desprenden con tijera las ad-
herencias que bloquean la cara interior del higado, no
encontrandose la vesicula en su sitio normal. Desprendi-
miento del epipléon en la parte mas posterior y externa
de la cara inferior del higado: se cae en un nido de calcu-
los de colesterina, bloqueado por el epiplén. Mas profun-
damente se encuentra la vesicula biliar esclero-atrofica del
tamafio de un pulpejo de dedo pulgar: se abre la vesicula
y se extraen algunos calculos de colesterina enclavados en
el bacinete. Mucoclasia. La puncién del colédoco demues-
tra la presencia de bilis normal. El colédoco es de tamano
normal, no estd dilatado, pero si envuelto en una ganga
de tejido escleroso (pericoledocitis). No se palpan calculos
en su interior.

El postoperatorio inmediato se desarrollo en forma
normal, tratandose a la enferma intensamente (transfu-
sion sanguinea de 200 cc. al 1° y 2° dia, sueros fisiologico
y glucosado, extracto hepatico, vitamina C, aceite alcan-
forado, cardiazol-efedrina, insulina, etc.); la tension arte-
rial se mantuvo en la cifra anterior. Del 5° al 7° dia episo-
dio con tos, expectoracion mucopurulenta y fiebre hasta
38° sin signos fisicos, que cede rapidamente. Se levanta a
los 12 dias y abandona el Hospital a los 16. En la actuali-
dad, a mas de un ano y medio de la operacion, la enfer-
ma, sin haber vuelto a sentir dolores u otras molestias,
se encuentra en perfectas condiciones, dedicada a sus que-
haceres, y con una alimentacion mixta de tipo comun.

Indudablemente, el acto operatorio vino a darnos el
diagnostico retrospectivo del episodio relatado, diagndstico
que en su oportunidad, la clinica no llegé a formular. El
hallazgo de calculos biliares fuera de la vesicula y la pe-
ritonitis plastica subhepatica, nos dicen cuales fueron los
orocesos que actuaron, pudiendo ahora reconstruir la evo-
lucion de nuestra enferma en la siguiente forma:

1° Portadora desde largo tiempo de una litiasis biliar, y
en consecuencia de una colecistitis cronica litidsica, ha
sufrido como sucede ordinariamente, brotes infeccio-
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sos agudos en ocasion de los colicos hepaticos; la pri-
mera vez que la atendi tuvo tras el colico una angio-
colecistitis aguda.

2° La inflamacion de la vesicula se ha acompanado de
pericolecistitis; se han creado asi adherencias que lle-
garon a bloquear la vesicula.

3° La vesicula de paredes atroficas se ha perforado, sea
por una ulceracion de decubito en contacto con los
calculos, o por una ulceracion inflamatoria aguda.
La perforacion de la vesicula puede haber sido pre-
via al colico hepatico, y entonces el dolor tradujo la
perforacion, o ésta ser consecutiva al colico.

4° E] pasaje del contenido vesicular, bilis y calculos, al
peritoneo, explica el colapso circulatorio de la enfer-
ma. Pero el bloqueo previo de la vesicula y su situa-
cion profunda, no han permitido que a nivel de la
pared del abdomen se traduzcan netas manifestacio-
nes de la peritonitis localizada.

5° La inflamacion peritoneal localizada profundamente
en la zona posterior subhepatica, ha constituido un
absceso subfrénico que ha evolucionado en forma in-
disiosa, yendo luego a la curacion espontanea.

6° Por su vecindad con el diafragma, el absceso ha moti-
vado la inflamacion pleural, que se tradujo por el
exudado serofibrinoso.

7° La curacién del absceso se ha hecho a expensas de
una intensa reaccion fibrosa, que agregaba a las ad-
herencias anteriores, ha constituido la peritonitis plas-
tica subhepatica encontrada en la operacion; la vesicu-
la por su parte, se ha atrofiado.

Tal es la interpretacion que cabe formular, de la evo-
lucion complicada y poco frecuente de este caso de litiasis

biliar.
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RESUME

Evolution d’une lithiase biliare; par le Dr. Luciano M. Andrieu Pro-
fesseur libre de Pathologie Médicale et de Clinique Médicale a
la Faculté de Médecine de I'Université Nationale de La Plata.

L’auteur étudie un interessant épisode évolutif d’une lithiase
biliaire. Une malade qui avait eu déja des coliques hépatiques
successives, a nouvellement un acces douloureux de moyenne in-
tensité; quelques heures aprés, sans variations du cadre local, elle
présente un grand collapsus circulatoire qui met sa vie en danger.
Une semaine plus tard se produit une pleurésie séro-fibrineuse
droite. La guérison clinique de ’épisode, qui évolua totalement en
apirexie, fut compléte au bout d’un mois.

ABSTRACT

Bilieus lithiasis evolution; by Dr. Luciano M. Andrieu, Libre Pro-
fessor of Medical Pathology and Medical Clinic of the Faculty
of Medicine of the National University of La Plata.

The author studies an interesting bilious lithiasis evolutive
episode. A patient after suffering repeated hepatic colics, has a
new painful access of middle intensity; few hours after, without
any change of the local tableau, she presents an intense circula-
tory collapse which puts her life in danger. A week after she has
a serofibrinosa right pleuresy. Clinical cure, wich was totally aspi-
rética, is completed in one month.

ZUSAMMENFASSUNG

Entwicklungsgeschichte der Gallensteine; von Dr. Luciano M. An-
drieu, freier Professor der medizinischen Pathologie und der
medizinischen Klinik, von der Fakultit der wissenschaftlichen
Medizin, von der Universitit National, von La Plata.

Der Verfasser studiert eine sehr interesante Entwicklungsges-
chichte der Gallensteine. Eine Kranke, welche wiederholte Leber-
koliken hatte, hat einen neuen schmerzhaften Anfall, von weniger
starker Intensitidt; nach einigen Stunden, ohne dass sich das ortli-
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che Bild geandert hat, stellt sich ein starker Kreislaufkollaps ein,
welcher ihr Leben in Gefahr setzt. Eine Woche spater, bricht eine
rechte serumfibrindse Pleuritis aus. Die klinische Heilung der
Geschichte, welche vollkommen fieberfrei war ist vervollstan-
digt. in einem Monat.



