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Trabajo práctico de Anatomía Patológica

Nombre: G. S.
Edad: 6 años. 
Procedencia: Ambato. •  /

HISTORIA CLINICA

Ingresó al hospital el 15 de noviembre de 1933. Fué 
destetado al año dos meses.

E n f e r m e d a d e s  a n t e r i o r e s :  sarampión, varicela, tras­
tornos gastrointestinales, parásitos intestinales. Ingresa al 
hospital por tener una tumoracíón en la región lateral dere­
cha del cuello, desde hace 'un año.

D i a g n ó s t i c o  p r o v i s i o n a l :  Presenta una tumoracíón en 
la parte lateral del cuello, es de consistencia dura y de lími­
tes desiguales; abarca la región parotídea, submaxííar, mas- 
tóídea, lateral del cuello.

N u m e r a c i ó n  g l o b u l a r .  Hematíes 5.340.000, leucoci­
tos 5.700.

F ó r m u l a  l e u c o c i t a r i a .  Neutrófiíos 8 3 % ;  jóvenes 3%; 
cosinófílos 2% ; línfocitos 5,7%; plasmocítos 6,27o* El cua­
dro de temperatura ha sido subnormal, con períodos de pi­
rexia que ha llegado a 39 y  40 grados y de apírexía con
baja de 36 grados.
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NECROPSIA

E x a m e n  e x t e r n o .  Al lado derecho de la región lateral 
del cuello, se encuentra una tumoracíón situada debajo de la 
apófisis mastoídes y  por detrás del pabellón de la oreja; no 
está adherida a la piel, pero sí ligeramente a la región pro­
funda; es dura y  multílobulada; a este nivel existe una cica­
triz que va desde el vértice de la mastoídes hasta dos traveces 
de dedo por encima de la clavícula; sus dimensiones son de 
unos 8 centímetros, más o menos. El estado de nutrición es 
deficiente; las extremidades inferiores se presentan edemato­
sas, especialmente los píes. Una cicatriz antigua en el dorso 
de la mano derecha.

C a v i d a d  c r a n e a n a .  La dura madre hállase resistente 
gruesa, adherida al hueso; denuncia un proceso de paquíme- 
níngítis crónica; hay ligera congestión en la superficie de la 
bóveda cerebral. Las meninges blandas presentan escasas 
placas fíbrinosas. Al corte el cerebro tiene congestión pasiva, 
principalmente en la sustancia blanca donde se halla un pun­
teado rojo, lo cual se diagnostica como encefalitis congestiva.

C a v i d a d  t o r á c i c a .  Organos en situación normal; la 
cavidad perícardíaca se halla repleta de líquido cristalino, cu­
ya cantidad asciende a 200 c. c., más o menos. La grasa 
perícárdíca está casi agotada. En el pericardio encontramos 
placas lechosas de diverso tamaño.

Corazón, Peso 90 grms. Situación normal; volumen, 
consistencia y  coloración normales. En las cavidades auricu­
lares se observa la presencia de trombos en degeneración 
grasa.

Cavidades p leura les , Las pleuras están adheridas a las 
paredes costales y  al mediastino; el derrame es escaso. El 
lobulo medio y  el inferior del pulmón derecho están adheridos 
a las paredes vecinas.

Pulmón d er e ch o . Coloración blanco grisácea, con man­
chas violáceas; consistencia del lóbulo superior es dura; está
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esplenízado; el lóbulo inferior es edematoso; en la superficie 
exterior, se observan pocos granulos tuberculosos redondea- 
dos adheridos al tejido pulmonar. Al corte, hacía la parte 
media del lobulo superior existe una cavidad de paredes an­
fractuosas, del tamaño de una habichuela de paredes fíbro- 
caseosas y  ¿ín ningún contenido. En el hílío, existen ganglios 
ínfai tados, peio sobie iodo uno es de tamaño de un coco de 
coloi blanco amaiiílento y que al corte presenta una especie 
de cápsula giuesa, consistente y una porción central de as­
pecto caseoso. El lóbulo inferior y el medio se hallan com­
pletamente adheridos por tejido conjuntivo, sólo un pequeño 
surco de escasa profundidad índica su división. El pulmón 
derecho pesa 100 grms., a pesar de que se halla congestiona­
do, edematoso, y  con focos purulentos.

Pulmón izquierdo, Pesa 258 grms., exteríormente se ob­
serva congestión pasiva y  activa; la hepatización es más 
notoria, que en el pulmón izquierdo y más en su lóbulo infe­
rior. En la cara posterior del lóbulo inferior se observa una 
placa blanquecina de aspecto fibríno - purulento. A la super­
ficie de sección el tejido pulmonar es rosado claro, y  más 
profundamente rojo oscuro. Se destacan nodulos tuberculosos 
pequeños y  fíbro - caseosos. A la compresión resuma líqui­
do, sero - sanguino - purulento.

C a v i d a d  a b d o m i n a l .  Peritoneo sumamente adherido a 
las visceras y éstas adheridas entre sí. El peritoneo está cu­
bierto de gránulos tuberculosos.

Hígado, Pesa 815 grms. Consistencia aumentada; vo­
lumen normal; cápsula fuertemente adherida al parénquíma, 
bordes romos, color rojo vinoso; gránulos tuberculosos peque­
ños tapizan su superficie principalmente s j  cara inferior Al 
corte existen abundantes tractos conjuntivos; se obseiva &lc|" 
nulía y  parénquíma brillante, céreo, por un proceso de imíl-
tracíón amílóídea.

• I  * 
v

Riñón derecho. Tamaño normal. Color blanco grisáceo 
con manchas amarillentas; pesa 90 grms. Cápsula Iígeia- 
mente adherida; al corte es característico el aspecto cereo. de 
infiltración, especialmente en la zona cortica . ay a mas
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degeneración turbia de las células renales. Las pirámides de 
Malpighío, son mas oscuras, que el resto del tejido renal.

Riñón izquierdo. Pesa 90 grms. Su color es rosado, 
su consistencia igual que la del riñón derecho; cápsula menos 
adherida. Al corte, su coloración es rosada.

Bazo. Aumentado de volumen y consistencia, pesa 100 
grms.; es un bazo en sagú, de color violáceo salpicado de 
gránulos blanquecinos.

Páncreas. Sumamente adherido a la pared abdominal 
posterior y  a los órganos vecinos; sobre la cabeza presenta 
una masa de ganglios de color blanco amarillento; el más 
grande pesa 30 gramos; es duro al tacto.

Intestino. Múltiples adherencias en toda su longitud lo 
que ha provocado una estenosis en una de sus porciones; 
exteríormente se observa una granulía intensa; la luz del in­
testino delgado presenta úlceras frías tuberculosas del tamaño 
de una lenteja.

Tumor c e r v i ca l . Abierta la piel y  seccionado el múscu­
lo cutáneo se observa una cadena de ganglios hipertróficos 
de color rosado pálido que siguen la dirección de los vasos 
del cuello; su tamaño es variado y  su consistencia endurecida. 
Seccionado uno de ellos, se observa en su parénquíma la de­
generación amílóídea provocada probablemente por una infec­
ción crónica que en este caso sería la tuberculosis.

H IST  O P A T  OPOGIA

Riñón. Paredes tubulares llenas de sustancia amorfa, 
una proteína infiltrada, que forma cilindros. Existen gotas 
de grasa incluidas en las células. La sustancia amílóídea ha 
pasado la luz de los tubos y  se ha eliminado por la orina 
en la forma de cilindros. En los glomérulos también se 
encuentra sustancia amíloíde. En resumen, el riñón de que 
hablamos tiene una nefrosis amílóídea y  adiposa.
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Tulmón. Alveolos repletos de células, (alveolitis cata- 
rral), H fibrina al coagularse se retrae, dando a los alvéolos 
la apariencia de una neumonía lobular a neumococos; colec­
ciones de pus que corresponden a vasos congestionados, cuyas 
paredes están disociadas por la presencia de elementos celu­
lares inflamatorios. Hay alveolos líenos completamente por 
alveolitis diapedésíca. Encontramos procesos caseosos que 
corresponden a los nodulos blancos vistos en la autopsia. 
Encontramos además infiltración intersticial fíbríno - celular, 
poicíones de necrosis purulenta, tejido conjuntivo ínteralveo- 
lar con infiltración diapedésíca; bronquios de mediano calibre 
llenos de infiltración hialina.

Ganglio. Cápsula ganglionar engrosada. El tejido fibro­
so de reparación ha invadido gran parte de la sustancia cor­
tical. Existen restos de tejido sano y  también numerosos 
focos aislados de infiltración purulenta, junto a porciones en 
vía de caseificación. Grandes porciones hialinas en cuyo 
centro se observan porciones de apariencia semí- hialina con 
restos de albúminas celulares y que corresponden probable­
mente a sustancia amíloíde; que daba el aspecto céreo que 
tenía el órgano en su aspecto macroscópico, dándole al mis­
mo tiempo su mayor consistencia. La zona medular próxi­
ma al hílío, presenta gran cantidad de espacios vacíos por 
edema intercelular.

Bazo . Cápsula ligeramente engrosada, por el aumento 
de fibras conjuntivas. En las partes correspondientes a la 
pulpa roja, los células presentan una ligera infiltración amí- 
lóídea. Los corpúsculos de Malphígío conservan solamente 
algunos su estructura línfóídea, los demás han sido sustituidos 
por amplías zonas amílóídeas con restos nucleares. Con au­
mento mayor, las células del corpúsculo se ve que conseivan 
sólo la membrana. La arteríola central presenta sus capas 
degeneradas, por compresión. Al rededor de los folículos hay
disociación celular por edema.

_  I
^  *

Hígado.Comienzo de disociación travecular y  degene­
ración celular, escasos focos de infiltración leucocítaiiaj epo- 
sitos de sustancia amilóidea en los espacios de Kíernan. _£n 
ciertas regiones hay además depósitos semíhíalínos en r os
insterstícíos celulares. .  -  iOCi n *n*
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CO M EN TARIO  FINAL

Los órganos renales nos dan la impresión de ser la 
pieza morbosa más importante.

Entre nosotros, como un axioma, en la mesa de autop­
sias todo riñón es patológico; esta situación nos da un am­
plío campo de investigación, tanto más sugestivo cuanto que 
hasta hoy la Clínica y  la Anatomía Patológica aún no ter­
minan de establecer las definitivas relaciones entre los síntomas 
y  las lesiones.

Este aspecto del riñón no es frecuente de encontrarlo; 
debemos hacer un diagnóstico diferencial para proceder con 
acierto.

Un riñón es lesionado bajo tres importantes condiciones:
Io. Por trastornos locales o generales de la circulación: 

Nefrodíshemías.
2o. Por procesos de defensa activa, ante las ofensas 

«ín sítu» de agentes animados o de toxinas: inflamación y 
sus terminaciones: Nefritis*

3o. Por trastornos locales o generales del metabolismo 
(pigmentaciones, infiltraciones, depósitos) : Nefrodístrofias,
Nefrosis g em in a s ,

La dureza del riñón en este caso, su aspecto lardáceo, 
céreo, su brillantez especial, nos impelen a considerarlo den­
tro de la condición tercera.

a) Un deficiente metabolismo general trae como con­
secuencia la disminución del volumen del órgano: atrofia 
senil. Un deficiente metabolismo local: atrofia por inactivi­
dad (tubos uríníferos cuyo glomérulo ha dejado de funcionar 
por una lesión cualquiera): Nefrosis atrófícas*

b) Un trastorno en el metabolismo general de las gra­
sas, trae como consecuencia acumulos de ella en forma de 
gotas en los diversos elementos celulares del riñón: puede 
tener distintos orígenes, sea como consecuencia del aumento 
de la oferta de grasa, por un ingreso exagerado de esta subs­
tancia (obesidad), o de la destrucción de células adiposas en 
masa (infecciones), o por imposibilidad de oxidar sus propias 
substancias lípoídes (anoxemía) o por un trastorno metabò­
lico hormonal (diabetes). De todos modos el órgano, ma­
croscópicamente manifiesta una opacidad amarillenta, en veces
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en forma de moteado «regular de la corteza; otras en forma 
de bandas, o, en fin, como una tonalidad amarilla difusa. (Con 
la mayor frecuencia se hallan asociadas lesiones de enferme­
dad turbia, vacuolar o de muerte celular): nefrosis

c) Los trastornos de! metabolismo de la glucosa (dia­
betes), producen infiltración glícogénica en las células epite­
liales, imposible diagnosticar en la mesa de autopsias: nefrosis 
glícogén ica .

d) En los trastornos del metabolismo albumínóídeo, la 
participación del riñón se pone de manifiesto por la infiltra­
ción gutuíar hialina de los epitelios, casi siempre combinada 
con depósito de substancia amílóidea en el tejido conjuntivo y 
en las paredes vasculares: estas substancias se infiltran o de­
positan como consecuencia de un exceso de productos de la 
transformación de la albúmina, difícilmente solubles en los 
humores. Estas albúminas en exceso pueden provenir del 
exterior (alimentación casi exclusiva con huevos, queso, le­
che); o ser de origen interno en las destrucciones celulares 
de alguna magnitud y de tipo crónico (tuberculosis, neopla- 
sías, supuraciones crónicas de los huesos principalmente). Los 
detalles macroscópicos de esta lesión corresponden exactamen­
te al del caso actual, siendo interesante cierta hinchazón de 
las células de los tubos contorneados, con acumulo de nume­
rosas gotítas de aspecto hialino, muchas de ellas son expul­
sadas hacía la luz del tubo donde se hallan en forma de ci­
lindros. Los depósitos de substancia amílóidea también son 
característicos: nefrosis hialinas o amílótdeas.

e) Trastornos en el catabolismo y  la eliminación de 
substancias nitrogenadas, que permiten depósitos en los riño­
nes de ácido úrico o de urato de soda, en forma de cristales, 
localizados más frecuentemente en los tubos colectores.

En el caso que tratamos la nefrosis amílóidea ¿qué origen
tiene?

Al microscopio observamos uno de los múltiples nodulos 
tuberculosos que palpamos en la autopsia del chico S .. . .  al 
examinar los pulmones: es un foco tuberculoso oe generaliza­
ción, evolutivo, de tipo exudativo, aportado a aquel sitio por 
vía sanguínea y de reciente formación; no puede tomarse esta 
situación como «complejo primario tuberculoso», y, éste es 
capó a nuestra investigación, siendo de todos modos la lesión 
más antigua un ganglio úlcerocaseifícado del hilio, recubierto
de una gruesa .cubierta fibrosa*; ^  bacilo - de ;Koch fue traído



2  -1 (> ANALES DE L a
V

al ganglio por la corriente linfática en los vasos aferentes del 
pulmón. De entonces la tuberculosis se vuelve preferente­
mente ganglíonar y  quizás para este tiempo el niño es traído 
al Hospital de San Juan de Dios donde un tratamiento muy 
adecuado, logra transformar el tipo caseoso en otro de pro­
nóstico mucho más favorable, el tipo difuso, cuyo mejor ejem­
plar se halla en el más grande de los nodulos del cuello.

En Anatomía Patológica distinguimos tres formas de tu­
berculosis de los ganglios linfáticos: Io. la miliar; 2o. la difu­
sa; 3o. la caseificante con sus secuelas. En la miliar, el 
ganglio infartado es sembrado de granulaciones. En la difusa, 
los ganglios alcanzan grandes tamaños, como en el caso ac­
tual, y  su superficie de sección es de color gris rosado, muy 
aumentados de consistencia; al microscopio, casi nunca se 
hallan nodulos tuberculosos típicos sino más bien dentro de 
un tejido conjuntivo, haces más o menos fíbroblástícos y 
muy rara ocasión, células gigantes. En la caseificante, el 
ganglio se transforma en una masa amarillenta grumosa, que 
raras veces tiende a la fluídífícación y  siempre se halla recu- 
bíerto de una cutícula o cubierta fibrosa, más o menos grue­
sa, según el tiempo que tenga la lesión; algunas ocasiones 
se observan precipitaciones calcáreas.

No todos los sujetos tuberculosos pulmonares tienen los 
ganglios hílíares infartados, según nos muestra la práctica 
sobre la mesa de autopsias, luego la falta de adenopatía trá­
queo bronquial, no autoriza en la pantalla radioscòpica a de­
clarar a un sujeto indemne.

Las secuelas de la adenitis caseificante, corresponden a 
su generalización e invasión por vecindad, por vías linfática, 
sanguínea o aérea.

Ahora bien: el tratamiento en S   influye favora­
blemente, la forma difusa ganglíonar es el umbral de la 
curación, esto es de la cicatrización de las lesiones, el en- 
quístamíento total de los bacilos, es el ideal a que puede 
llegarse; pero, el medio hospitalario es traicionero, la infec­
ción íntercurrente se presenta con mayor frecuencia que en 
el medio familiar. El hacinamiento por sí mismo es gran­
demente perjudicial, tanto más sí este hacinamiento es cons­
tituido por enfermos, el ambiente es favorabilísimo para el 
desarrollo de epidemias, de gripe especialmente, las que ini­
cian un estado bronco - pulmonar agudo, que al disminuir 
bruscamente las defensas orgánicas permiten a lesiones tu-



UNIVERSIDAD CENTRAL

berculosas latentes hasta entonces, íncícíar su diseminación 
de un modo más o menos rápido.

El ganglio hílíar fluidificado o reblandecido vació una 
parte de sus materiales caseosos en un vaso venoso pul­
monar y en un vaso linfático eferente, y por estas diversas 
vías se efectuó la generalización miliar, que se observa en 
el bazo, hígado y pulmones.

La infiltración amílóidea de los órganos tiene su expli­
cación, ya en la continuada alimentación rica en albumínoí- 
des durante 18 meses, ya en la destrucción lenta y paulatina 
de células por una inflamación ganglíonar de tipo crónico 
que perseveró durante, tres años más o menos.

En resumen la muerte se debe a un proceso de pneu­
monía lobular aguda en estado de hepatízacíón gris en la ba­
se de ambos pulmones, agravada por tuberculosis granúlíca, 
exudativa del tipo denominado caliente o activo.


