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RESUMEN

El presente trabajo es el análisis de la necrosis
hemorrágica no trombótica (enterocolitis hemo
rrágica), en el paciente con insuficiencia cardíaca.
Por esta complicación ha nacido interés en la
literatura mundial, ya que entre el 10 y el 15 por
ciento de los pacientes que fallecen de insufi
ciencia cardíaca, presentan esta entidad.

INTRODUCCION

Se revisó el material anatomopatológico
del Hospital México, desde ello. setiembre
1969 al 31 agosto 1973. De 1604 autopsias,
hubo 130 insuficiencias cardíacas (8.1) por
ciento y de éstos, 20 (15.38) por ciento pre
sentaron la complicación. Cada uno de los
casos que presentaron la entidad se analizó
desde el punto de vista clínico, radiológico,
electrocardiográfico, anatomopatológico y
se hizo énfasis en la duración de la insufi
ciencia cardíaca, así como en los anteceden·
tes de lesión previa del aparato digestivo y en
el tipo de terapéutica utilizada. Las cardio
patías más frecuentes que presentaron esta
complicación fueron: enfermedad pulmonar
obstructiva crónica, cardiopatía isquémica y
valvulopatías mitrales de origen reumático.

Los resultados del trabajo hacen concluir,
de acuerdo a la revisión bibliográfica hecha,
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que los mecanismos fundamentales de esta
complicación son:

l. Hipertensión venosa mesentérica.
2. Hipoxia mesentérica.
3. Debilitamiento de la mucosa intestinal.
4. Efecto bacteriano intestinal susceptible

de producir necrosis y ulceración de la
mucosa.

5. Tipo de drogas, especialmente digitáli
cos, tiazídicos, que pueden ser tóxicos
para la mucosa intestinal.

Se disecó cuidadosamente la circulación
mesentérica, arterial y venosa, sin evidenc~ar

se trombosis. Esto va de acuerdo con la lIte·
ratura mundial publicada.

Hay que anotar que esta complicación fue
fundamentalmente un hallazgo anatomopa
tológico, ya que para los clínicos pasó en
forma inadvertida.

Esta entidad es complicación frecuente y
habitualmente causa de muerte en los pacien
tes con insuficiencia cardíaca de iarga evolu
ción. Hemos querido señalar en nuestro país
esta entidad, porque frecuentemente el clíni
co olvida que el insuficiente cardíaco, ad.e
más de morir de embolias pulmonares y SIS

témicas trastornos del ritmo y de insuficien
cia cardíaca irreversible, un porcentaje no
despreciable muere de úlceras de ~t~es y de
enterocolitis hemorrágica no trombotlca; este
último término nace porque la diseéCíón cui
dadosa de la circulación mesentérica, tanto
venosa como arterial, no mostró trombosis.
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MATERIAL '( METODOS
Se revisaron 1604 protocolos de autopsia,

realizados en el Departamento de Anatomía
Patológica del Hospital México, del lO. de
S'etiembre 1969 al 31 agosto de 1973; de es
tos protocolos se extrajeron 132 (7.6 por
ciento) pacientes con insuficiencia cardíaca
y de éstos se revisaron clínica, radiológica,
electrocardiográfica y anatomopatológica,
20 casos que presentaron enterocolitis hemo
rrágica no trombótica (15.22 por ciento) de
los pacientes fallecidos en insuficiencia car
díaca. (Tablas 1, II YII1).

DlSCUSION y RESULTADOS

De nuestro material, al igual que lo repor'
tado (3), la causa más frecuente de insufi
ciencia cardíaca que condicionó necrosis
hemorrágica no trombótica, fue la cardio
patía isquémica en 12 casos (60.0 por ciento);
3 tenían infarto del miocardio en fase aguda
en un fondo de severa cardiopatía coronaria
aterosclerosa; 3 tenían enfermedad pulmo
nar obstructica crónica; 2 tenían cardiopatía
reumática y uno de ellos era mitro-aórtico
(D. L. M. + D. L. A.). Es de hacer notar que
7 tenían enfermedad pulmonar grave asocia
da a los diagnósticos anteriores, embolias
pulmonares, bronconeumonía, hemorragia
pulmonar, bronquitis crónica y enfermedad
pulmonar obstructiva crónica; este factor es
de gran importancia, como ha sido señalado
(7) para explicar la hipoxia severa de la mu
cosa intestinal, haciéndola más susceptible
para ser invadida por los gérmenes habitua
les del tubo digestivo. (15).

Hay que destacar, que el tiempo de evolu
ción de los que tenían este dato consignado
de insuficiencia cardíaca, fue de 1 mes a 9
años, pero en 10 la evolución fue de más de
un año; esto significa que esta complicación
ha de buscarse en insuficientes cardíacos de
larga evolución, es decir, aquéllos que han
mantenido hipertensión venosa mesentérica
por largo tiempo.

También conviene señalar en nuestros re·
sultados, lo que también ha sido señalado en
la literatura (1.9), que el tratamiento a base
de digitálicos, tiazídicos y Rauwolfia es fac
tor coadyuvante, para que se desarrolle ero
sión de la mucosa intestinal, ya que la digital
se ha considerado como un vasoconstrictoJ
de esta mucosa (3-9-15).

En nuestros casos, 13 fueron tratados
con digital y tiazídicos, y no recibió quinidi
na, también tóxico para la mucosa intestinal;
creemos importante anotar que en los 20
casos estudiados, solamente uno tenía úlcera
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pilórica activa; esto es importante porque de
muestra que el sangrado digestivo que pre
sentaron los 20 casos estudiados, no se debe
a lesión previa, sino a la complicación que
nos ocupa, aunque sabemos por los hechos
que luego explicaremos, el sangrado digesti
vo alto es frecuente en cardiópatas, sobre
todo acompañado al infarto agudo del mio
cardio. Para Katz (1) en un grupo de infartos
del miocardio que estudió mostró aumento
de la uropepsina urinaria, así como de los 17
cetos y los 17 hidroxi-esteroides, lo que ha
bla en favor de aumento del ácido clorhídri
ca, mediado por acción suprarrenal en los
pacientes con infarto del miocardio en fase
aguda. Esto será motivo para nosotros, de
una futura revisión para el mismo autor; el
dolor abdominal que se presenta en el in
farto del miocardio puede deberse a edema
y hemorragia del duodeno. (1).

Debemos señalar además que la arteroscle
rosis coronaria en todos los pacientes varió
de I-B a IV.(:, pero en todos hubo importan
te compromiso coronario; esto es de interés
porque la arterosclerosis en territorio mesen
térico explica también la hipoxia de la muco
sa intestinal (7 -15).

Recordemos que en el cirrótico la úlcera
gastroduodenal es muy frecuente y entre
otras causas esto se debe a que el hígado le
sionado inactiva a la histamina y señalamos
que la histamina es estímulo importante en
la secreción de ácido clorhídrico. Este factor
de insuficiencia hepática más hipoxia, es lo
que explica la asociación frecuente de úlcera
gastroduodenal en los pacientes con cardio
patía hipertensiva pulmonar crónica y que a
veces es una etapa final de los últimos. (15).
Sabemos que el paciente con insuficiencia
cardíaca tiene vaso espasmo de la mucosa
intestinal {1-4-7) y que algunos de ellos que
ingresan al hospital con necrosis del
intestino delgado, presentan un vasoespasmo
generalizado tan intenso que las extremida
des inferiores pueden presentar gangrena,
como lo han señalado Cotto, Bedford y
Abrahan (4). Lo anterior demuestra que
al igual que lo que ocurre en el shock, el
insuficiente cardíaco mantiene vasoespasmo
en área esplácnica, piel y músculo, incluyen
do extremidades; esto defiende áreas vitales
como corazón y cerebro.

Además de todo lo anterior, podemos se
ñalar como hipótesis para terminar de expli
car la fisiopatología del cuadro que nos ocu
pa, que todo paciente con insuficiencia car
díaca de larga evolución, presenta insuficien
cia. hepática, lo que altera varios factores
de la coagulación, hace a una mucosa intesti-



nal previamente dañada más susceptible de
sangrar. (Ver cuadro No. 1).

Finalmente, queremos dejar esbozado el
cuadro sinóptico que explica esta condición.

La radiología y el laboratorio no ayudan
al diagnóstico y la arteriografía mesentérica
puede ser útil, como dato negativo al no
mostrar oclusión. (15).

Creemos de importancia el presente estu
dio ya que hay casos reportados en los que
haciendo el diagnóstico en vida de esta com
plicación, han sido intervenidos quirúrgica
mente practicándoseles resección intestinal.
(15).
Otra medida terapéutica podría ser interrum
pir la vasoconstricción esplácnica (efecto
alfa) con tratamiento médico.

Para concluir debemos señalar que esta
complicación pasa inadvertida para los clíni
cos, pero creemos que todo paciente con in
suficiencia cardíaca que presenta dolores ab
dominales o diarrea, debe ponernos alerta
ante esta complicación, ya que' muchos des
pués presentaron shock y hemorragia intesti
nal final.

BIBLIOGRAFIA

1.- BACHRACH, W. Hemorragic enteropathy
complicating myocardial infarction. Ameri
can Journal 01 Cardiology 11:89,1963.

2.- BHAGWAT, A.G.: Hemorragic necrotizing
enteropathy. American Journal Gastroente
rology 45: 163;1966.

3.- BERGER, R.: Intestinal gangrene associated
with heart disease. Surgery Gynecol and
Obstetric 112:529;1961.

4.- COTTON, P.: Symetric peripheral gangrene

complicating acute myocardial infa::ction.
American Journal Medicine 20:301,1956.

5.- CORDAY, E.: Mesenteric vascular insuffi'
ciencie. American Journal of Medicine 33:
365,1962.

6.- CORDA Y, E.: Mesenteric vascular insuffi
ciencie. JAMA 175:235,1961.

7.- ENDE, N.: lnfarction of the Bowel in
cardiac Failure. The New England Journal
ofMedicine 258:879.1958.

8.- FOGARTY, T.: Genesis of nonocclusive
ischemia. Am. Journal of Surgery 111: 130,
1966.

9.- GAZES, P.: Acute hemorrhage and necrosis
of the intestines associated with digitaliza
tion. Circulation, 23:358,1961.

10.- GROSH, J.: Nonthrombotic intestinal infarc
tion in heart disease. The American Journal
of the Medical Sciences. 250:613,1965.

11.- lRVING, D.: Effect of the cardiac arrhyt
mias on the renal mesenteric circulation.
Am. J. Cardiology 8:32,1961.

12.- KLlGERMAN: Intestinal infarction in the
abscense of oclusive mesenteric. The Ameri
can Journal of Cardiology 16:462,1965.

13.- MING, S. Ch.: Acute hemorrhagic necrosis
of the gastrointestinal tract N. England J.
Medicine 263:59,1960.

14.- VANTER, P.: Pathologic changes in conges
tive heart failure. Arch. Pathology 64: 363,
1957.

15.- WILLlAMS, L.: Nonocclusive mesenteric
infarction. Am. Journal ofSurgery 114:376,
1967.

Act. Méd. Costo - Vol. 23 - No. 1, 1980 - 9-17 11



1
-' t-
:l

;¡
. ;:. 3: ", p. (
) o r:- < ~ N w Z 9 .; -'D 0
0 o - - ~

T
A

B
L

A
N

o
.!

N
o.

E
xp

ed
ie

nt
e

N
o.

A
ut

op
si

a
E

da
d

S
ex

o
D

ia
gn

ós
ti

co
C

lí
ni

co
E

vo
lu

ci
ón

1
10

40
07

03
69

-1
65

M
C

ar
di

ol
og

ía
Is

qu
ém

ic
a,

B
ro

nq
ui

ti
s

cr
.,L

C
.,

gl
ob

al
-

2
14

00
26

20
69

-2
5

29
M

D
.

L.
A

.-
l.

M
.-H

.
A

.P
.-

l.
C

.l.
l'/

Z
m

es
es

3
A

lf
ab

.
70

-1
2

F
E

.
P.

O
.

C
.-

In
su

f.
re

sp
ir

at
or

ia
-

4
20

60
01

34
70

-6
5

64
F

C
aí

di
op

.
Is

qu
ém

ic
a-

A
.

T
.g

en
er

.
L

C
.g

lo
ba

l
5

añ
os

5
18

90
02

84
70

-1
00

M
C

ar
di

op
.

Is
qu

ém
ic

a-
A

.
T

.
C

a.
gá

st
ri

co
E

nt
er

oc
ol

it
is

6
m

es
es

6
29

70
05

15
70

-2
46

73
F

C
ar

di
op

at
ía

Is
qu

ém
ic

a-
D

es
nu

tr
ic

ió
n

-A
ne

m
ia

-

7
21

10
03

75
70

-2
63

61
F

B
ro

nq
ui

ti
s

cr
ón

ic
a-

A
T

.g
en

er
al

iz
ad

a
1

añ
o

8
10

10
01

45
70

-3
08

69
M

S
an

gr
ad

o
di

ge
st

iv
o

al
to

-
B

.C
.R

.L
H

.H
.

-

9
A

lf
ab

.
71

-5
5

80
M

C
ar

di
op

at
ía

Is
qu

ém
ic

a
-

L
C

.L
4

añ
os

10
20

40
07

31
71

-6
6

66
F

A
bd

om
en

ag
ud

o-
D

.M
.d

es
co

m
pe

ns
ad

a-
A

.C
.

F
.A

.
-



;¡.
. ;¡ a:: "', po ("
) ~ ~ IV w Z !:l ;- - '"00 o 'P --...l .... (;

¡;
i

T
A

B
L

A
N

o.
1

(C
on

tin
ua

ci
ón

)

N
o.

E
xp

ed
ie

nt
e

N
o.

A
ut

op
si

a
Ed

ad
Se

xo
D

ia
gn

ós
tic

o
C

lín
ic

o
E

vo
lu

ci
ón

11
28

30
00

81
71

-7
5

87
F

C
ar

di
op

at
ía

Is
qu

ém
ic

a-
B

ro
nq

ui
ti

s
cr

.-
IC

G
-B

.A
.V

.c
om

p.
1

m
es

12
19

70
06

87
71

-2
75

74
M

C
ar

di
op

at
ía

Is
qu

ém
ic

a-
1.

C
.g

lo
ba

l-
1.

m
io

ca
rd

io
2

añ
os

13
10

60
04

01
71

-3
04

65
M

C
ar

di
op

at
ía

Is
qu

ém
ic

a-
1.

C
.g

lo
ba

l-
1.

m
io

ca
rd

io
2

añ
os

14
29

20
00

95
72

-3
5

80
F

C
ar

di
op

at
ía

1s
qu

ém
ic

a-
E

nt
er

oc
ol

it
is

ag
ud

a.
-

15
19

40
05

10
72

-1
56

78
M

L
C

.g
lo

ba
l-

F
.A

.
2

añ
os

16
19

40
04

63
73

-3
3

78
M

A
T

.
ge

ne
ra

liz
ad

a-
B

lo
qu

eo
A

V
.

-

17
29

90
03

59
72

-3
25

72
F

C
ar

di
op

at
ía

is
qu

ém
ic

a
-

18
20

70
09

82
73

-1
04

62
F

C
ar

di
op

at
ía

Is
qu

ém
ic

a
se

ve
ra

-B
ro

nq
ui

ti
s

cr
ón

ic
a

-

19
21

10
00

07
73

-2
34

61
F

E
.P

.O
.C

.
-1

.C
.

de
re

ch
a-

H
.P

.
-

20
20

50
06

11
73

-2
94

67
F

LC
.g

lo
ba

l-
B

ro
nq

ui
ti

s
cr

ón
ic

a
3

añ
os



> ~ ;s:: "'. po n ~ ~ N W z p >


>

~ 0

0 o 'P >


-.
l ""'" C&:
l

T
A

B
L

A
N

o
.1

(C
on

ti
nu

ac
ió

n)

N
o.

E
xp

ed
ie

nt
e

N
o.

A
ut

op
si

a
E

da
d

S
ex

o
D

ia
gn

ós
ti

co
C

lí
ni

co
E

vo
lu

ci
ón

II
28

30
00

81
71

-7
5

87
F

C
ar

di
op

at
ía

Is
qu

ém
ic

a-
B

ro
nq

ui
ti

s
cr

.-
IC

G
-B

.A
.V

.
co

m
p.

1
m

es

12
19

70
06

87
71

-2
75

74
M

C
ar

di
op

at
ía

Is
qu

ém
ic

a-
L

C
.g

lo
ba

l-
L

m
io

ca
rd

io
2

añ
os

13
10

60
04

01
71

-3
04

65
M

C
ar

di
op

at
ía

Is
qu

ér
ni

ca
-L

C
.g

lo
ba

l-
L

m
io

ca
rd

io
2

añ
os

14
29

20
00

95
.7

2-
35

80
F

C
ar

di
op

at
ía

Is
qu

ém
ic

a-
E

nt
er

oc
ol

it
is

ag
ud

a.
-

15
19

40
05

10
72

-1
56

78
M

L
C

.g
lo

ba
l-

F
.A

.
2

añ
os

16
19

40
04

63
73

-3
3

78
M

A
T

.
ge

ne
ra

li
za

da
-

B
lo

qu
eo

A
V

.
-

17
29

90
03

59
72

-3
25

72
F

C
ar

di
op

at
ía

is
qu

ém
ic

a
-

18
20

70
09

82
73

-1
04

62
F

C
ar

di
op

at
ía

Is
qu

ém
ic

a
se

ve
ra

-B
ro

nq
ui

ti
s

cr
ón

ic
a

-

19
21

10
00

07
73

-2
34

61
F

E
.P

.O
.C

.
-L

C
.

de
re

ch
a-

H
.P

.
-

20
20

50
06

11
73

-2
94

67
F

L
C

.g
lo

ba
l-

B
ro

nq
ui

ti
s

cr
ón

ic
a

3
añ

os



.... ~ ;¡
.

r. :s:: ", po. (
) ~ < ~ N W z p - - '>D 0
0 o o .¡:
,.

T
A

B
L

A
N

o.
2

N
o.

D
x.

cl
ín

ic
o

T
ra

ta
m

ie
nt

o
A

nt
ec

.
le

si
ón

tu
b

o
P

es
o

co
ra

zó
n

E
do

.
co

ro
na

ri
o

di
ge

st
iv

o

C
ar

di
op

at
ía

is
qu

ém
.

1
B

ro
nq

ui
ti

s
cr

.-
D

ig
ita

l
N

o
42

0
gr

s.
-

I.
C

.g
lo

ba
l.

2
D

I.
A

.-
I.

M
.-

H
.A

.P
.-

D
ig

ita
l

N
o

76
0

gr
s.

-
I.

C
.i

zq
ui

er
da

T
ia

zí
di

co
s

3
E

.P
.O

.C
.-

L
M

.
D

ig
ita

l
N

o
26

0
gr

s.
-

N
ef

ro
pa

t.

4
C

ar
di

op
.i

sq
ué

m
ic

a
D

ig
ita

l
N

o
71

5
gr

s.
-

C
ar

d.
is

qu
ém

ic
a.

A
.T

.
5

ge
n.

C
a.

gá
st

ri
co

.
-

N
o

49
5

gr
s.

4
C

E
n

te
ro

co
li

tis
.

6
C

.i
sq

ué
m

.D
es

nu
tr

ic
.

D
ig

ita
l

N
o

37
5

gr
s.

4
B

T
ia

zí
di

co
s

7
B

ro
nq

ui
ti

s
cr

.
-

N
o

29
0

gr
s.

1
C

A
T

.g
en

er
al

iz
ad

a

8
S

an
gr

.d
ig

es
ti

vo
-

S
í

48
5

gr
s.

2
B

al
to

.B
.C

.R
.I

.H
.H

.

9
C

.i
sq

ué
m

.
I/

C
.l

.
D

ig
it

al
-

29
0

gr
s.

2
B

T
ia

zí
di

co
s

10
D

.M
.d

es
co

m
p.

A
C

F
A

-
D

ig
ita

l
-

2
6

0
gr

s.
2

B
A

bd
om

en
ag

ud
o

T
ia

zí
di

co
s



;lo
>

(
) a-:: (
ll
.

po n ~ < ~ 'v w Z 9 :- ~ 'D 0
0 o 'P ~ -
J

~ 0
1

T
A

B
L

A
N

o.
2

(C
on

ti
nu

ac
ió

n)

N
o.

O
x.

cl
ín

ic
o

T
ra

ta
m

ie
nt

o
A

nt
ec

.
le

si
ón

tu
bo

P
es

o
co

ra
zó

n
E

do
.c

or
on

ar
io

di
ge

st
iv

o

C
ar

do
Is

qu
ém

.B
.A

.V
.

D
ig

it
al

II
co

m
pl

et
o.

I.
C

.g
lo

ba
l.

T
ia

zí
di

co
s

N
o

4
0

0
gr

s.
2

B
B

ro
nq

ui
ti

s
er

.
O

rc
ip

re
na

li
na

12
C

ar
do

Is
qu

ém
ic

a
D

ig
ita

l
N

o
62

0
gr

s.
2

B
A

t.
ge

ne
ra

li
za

da
.

R
aw

ol
fi

a

13
C

ar
d.

is
qu

ém
ic

a
D

ig
it

al
N

o
65

0
gr

s.
O

cl
us

ió
n

D
.A

.
L

C
.g

lo
ba

l-
L

A
.M

.
T

ia
zí

di
eo

s
y

ci
re

un
fl

ej
a

14
C

ar
do

is
qu

ém
ic

a
T

ia
zí

di
co

s
N

o
4

0
0

gr
s.

2
B

E
nt

er
oc

ol
it

is
ag

.

15
F

.A
.-

L
C

.g
lo

ba
l

D
ig

it
al

N
o

4
0

0
gr

s.
2

B
T

ia
zí

di
co

s

16
A

T
.g

en
.B

.A
.V

.
D

ig
it

al
N

o
4

9
0

gr
s.

4
B

T
ia

zí
di

co
s

17
C

ar
d.

is
qu

ém
ic

a
D

ig
ita

l
N

o
4

8
0

gr
s.

3
A

T
ia

zí
di

co
s

18
C

ar
do

is
qu

ém
ic

a
se

-
-

N
o

44
5

gr
s.

4
C

I
ve

ra
.B

ro
nq

ui
t.

cr
.

19
E

.P
.O

.C
.-

L
C

.
de

r.
-

N
o

4
2

0
gr

s.
-

H
.P

.

20
B

ro
nq

ui
ti

s
cr

.
D

iu
ré

ti
co

s
N

o
4

5
0

gr
s.

-

L
C

.g
lo

ba
l



1
-'
~ ;l> ~ a:: "', po (
) ~ -< ~ IV W z p :- - '"00 o - - ~

TA
B

LA
N

o.
3

N
o.

L
E

SI
O

N
E

S
L

E
SI

O
N

E
S

D
E

L
nm

o
D

IG
E

ST
IV

O
C

A
SO

S
PU

L
M

O
N

A
R

E
S

E
SO

FA
G

O
E

ST
O

M
A

G
O

IN
T

.D
E

L
G

A
D

O
C

O
L

O
N

1
C

on
ge

st
ió

n
-

C
on

ge
st

ió
n.

V
lc

e-
N

ec
ro

si
s

m
uc

os
a

-
E

nf
is

.B
ro

nq
.

C
L

(*
*)

T
ro

m
bo

em
bo

li
as

(*
)

2
C

on
ge

st
ió

n
-

C
on

ge
st

ió
n

N
ec

ro
si

s
m

uc
os

a
-

3
C

on
ge

st
ió

n
-

U
lc

er
a

pé
pt

ic
a

N
ec

ro
si

s
m

uc
os

a
-

E
nf

is
.s

ev
er

o
(*

*)
ci

ca
tr

iz
ad

a.
A

sp
er

gi
lo

m
a

4
C

on
ge

st
ió

n.
C

on
ge

st
ió

n
C

on
ge

st
ió

n.
U

lc
e-

N
ec

ro
si

s
pa

re
d

N
ec

ro
si

s
pa

re
d

T
ro

m
bo

em
bo

li
as

(*
)

ra
s

ag
ud

as
.

(c
ie

go
)

e
in

fa
rt

o

5
C

on
ge

st
ió

n
-

N
ec

ro
si

s
pa

re
d

N
ec

ro
si

s
pa

re
d

N
ec

ro
si

s
pa

re
d

E
nf

is
em

a
(*

*)

6
C

on
ge

st
ió

n
-

N
ec

ro
si

s
m

uc
os

a
N

ec
ro

si
s

m
uc

os
a

N
ec

ro
si

s
m

uc
os

a

7
C

on
ge

st
ió

n
-

-
N

ec
ro

si
s

m
uc

os
a

N
ec

ro
si

s
m

uc
os

a
E

nf
is

em
a

(*
*)

(c
ie

go
)

F
ib

r.
pl

eu
ra

l

8
E

de
m

a,
he

m
or

ra
gi

as
E

ro
si

on
es

N
ec

ro
si

s
m

uc
os

a
N

ec
ro

si
s

m
uc

os
a

-
E

nf
is

em
a

(*
*)

U
lc

er
a

pé
pt

ic
a

(d
uo

de
no

-y
ey

un
o)

9
C

on
ge

st
ió

n
E

so
fa

gi
ti

s
-

N
ec

ro
si

s
m

uc
os

a
B

ro
nq

ui
ti

s
cr

.(
*)

T
ro

m
bo

em
bo

li
as

10
C

on
ge

st
ió

n
E

so
fa

gi
ti

s
E

ro
si

on
es

N
ec

ro
si

s
pa

re
d

N
ec

ro
si

s
pa

re
d

E
nf

is
em

a
(*

*)
N

eu
m

at
os

is
(c

ie
go

-A
sc

.
y

tr
an

s.
)

T
ro

m
bo

e.
e

in
fa

rt
o

(*
)



;1
-

e
l .... ~ "', po n ~ < ¡2. N W z ? :- ..... \C 0
0 o 'P ..... -.
l

~ -
:]

T
A

B
L

A
N

o.
3

(C
on

ti
nu

ac
ió

n)

N
o.

L
E

S
IO

N
E

S
L

E
S

IO
N

E
S

D
E

L
T

U
B

O
D

IG
E

S
T

IV
O

C
A

S
O

S
P

U
L

M
O

N
A

R
E

S
E

S
O

F
A

G
O

E
ST

O
M

A
G

O
IN

T
.

D
E

L
G

A
D

O
C

O
L

O
N

11
C

on
ge

st
ió

n.
I

-
C

on
ge

st
ió

n
N

ec
ro

si
s

m
uc

os
a

N
ec

ro
si

s
m

uc
os

a
E

sc
le

ro
si

s
va

sc
ul

ar

12
C

on
ge

st
ió

n(
*)

E
ro

si
on

es
H

em
or

ra
gi

as
N

ec
ro

si
s

m
uc

os
a

N
ec

ro
si

s
m

uc
os

a
T

ro
m

bo
em

bo
li

a

13
C

on
ge

st
ió

n
-

H
em

or
ra

gi
as

N
ec

ro
si

s
m

uc
os

a
N

ec
ro

si
s

m
uc

os
a

14
C

on
ge

st
ió

n.
B

ro
nq

.
C

on
ge

st
ió

n
G

as
tr

it
is

N
ec

ro
si

s
m

uc
os

a
N

ec
ro

si
s

m
uc

os
a

cr
.B

ro
nq

ui
ec

ta
si

as
er

os
iv

a.
B

ro
nc

on
eu

m
.T

ro
m

bo
-

em
bo

li
as

e
in

fa
rt

o
(*

)

15
C

on
ge

st
ió

n.
B

ro
nc

on
eu

-
C

on
ge

st
ió

n
C

on
ge

st
ió

n.
G

as
tr

i-
N

ec
ro

si
s

pa
re

d
N

ec
ro

si
s

pa
re

d
m

o
n

ía
ab

sc
ed

ad
a

tis
cr

.a
tr

óf
ic

a

16
C

on
ge

st
ió

n
E

so
fa

gi
ti

s
ag

ud
a

U
lc

er
as

ag
.

N
ec

ro
si

s
m

uc
os

a
N

ec
ro

si
s

m
uc

os
a

T
ro

m
bo

em
bo

li
as

(*
)

E
ro

si
on

es
B

ro
nc

on
.

In
fa

rt
o

17
C

on
ge

st
ió

n
C

on
ge

st
ió

n
G

as
t,r

ti
s

ag
ud

a
N

ec
ro

si
s

m
uc

os
a

N
ec

ro
si

s
m

uc
os

a
T

ro
m

bo
em

bo
li

as
(*

)
y

cr
om

ca
In

fa
rt

o

18
C

on
ge

st
ió

n.
F

ib
ro

-
E

so
fa

gi
ti

s
ag

ud
a

E
de

m
a

m
uc

os
a

N
ec

ro
si

s
m

uc
os

a
H

em
or

ra
gi

a
si

s(
*)

.
T

ro
m

bo
em

b.

19
F

ib
ro

tó
ra

x.
P

aq
ui

-
C

on
ge

st
ió

n
C

on
ge

st
ió

n
U

lc
er

a
du

od
en

al
-

pl
eu

ri
ti

s.
B

ro
nc

on
.

su
ba

gu
da

.
N

ec
ro

si
s

B
ro

nq
u

ie
c;

ta
si

as
M

uc
os

a

20
B

ro
nq

ui
ti

s
cr

.
E

nf
¡-

C
on

ge
st

ió
n

-
N

ec
ro

si
s

m
uc

os
a

C
on

ge
st

ió
n

se
m

a(
*

*)
.T

ro
m

bo
em

-
bo

li
as

(*
).

In
fa

rt
o




