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INTRODUCCION

El higado puede afectarse de diferentes maneras du-
rante la evolucién de las infecciones bacterianas. En
ocasiones, la lesién hepatica séptica, es localizada,
como es el caso de los abscesos; y en otras, la lesion
es més bien difusa, ya sea con afectacion del parén-
quima propiamente (Hepatitis) o de los conductillos
biliares (Colangitis). (1,5, 11, 13, 19).

El dafio hepitico en las infecciones baterianas, es
siempre una complicacién severa, que altera el curso
y evolucién de estas enfermedades.

El egronés'tico'depende en gran medida de la enfer-
medad primaria que ocasiond la sepsis.

La infecci6n bacteriana puede llegar al higado {)or
diferentes vias: arterial, venosa portal, colangiolar,
por vecindad, etc. (1).

Los gérmenes que pueden invadir el higado son
principalmente las enterobacterias (E. Coli, salmo-
nellas, brucellas, etc.). (6,7, 16, 17).

Sin embargo, s¢ han mencionado también otros gér-
menes, que habiendo producido focos sépticos dis-
tantes al higado, pueden lesionarlo en determinado
momento de su evolucion como stafilococo, strepto-
coco, pneumococo. (1, 14).

Excepcionalmente se han encontrado otros gérmenes
como el bacilo de Friedlander y el bacilo piocinico.

2.4

La leptospirosis icterohemorrdgica y la sifilis, son
tlasr;]blén causas de infeccién hepatica. (3, 10, 14,

Otra bacteria gue dE)uede también invadir €l hiﬁado y
rovocar lesién difusa, es el bacilo de Kock. La
epatitis tuberculosa, es una enfermedad relativa-

mente frecuente en medios endémicos. (14, 18).
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Las manifestaciones macro y microscépicas del
higado séptico, son también muiltiples, pero permit-
en en la mayoria de los casos confirmar el
diagndstico de hepatopatia por sepsis, localizada o
difusa, y con afectacién del parénquima o de los co-
langiolos. (11, 13, 14, 17, 19, 21).

Desde el punto de vista clinico, no siempre es posi-
ble diferenciar todas estas afecciones, sobre todo
cuando la lesi6n es difusa.

MATERIAL Y METODOS

Se seleccionaron todas las historias clinicas de pa-
cientaes con diagnéstsico confirmadao de "Higado
Séptico”, por dpatolo_gia‘y/o laparotomfa. Corres-
pondian a la denominacion de Higado Séptico tres
tipos de lesiones hepdticas: abscesos pidgenos (le-
siones_localizadas), lesién difusa del parénquima
glepatitis)_ y lesién difusa colangiolar (colangitis).
os criterios de seleccién fueron los siguientes:

A. Lesiones localizadas (abscesos)

Los pacientes incluidos en el protocolo debian tener
evidencia macroscépica de proceso supurativo local-
izado (absceso) diagnosticado por laparotomia.

Se excluyeron los pacientes en quienes existia duda
en el diagndstico diferencial entre absceso pidgeno y
amebiano.

Como requisito indispensable debia constatarse la
existencia de un foco infeccioso primario que expli-
cara la posterior compliacién hepatica.

B. Lesiones difusas parenquimatosas

Los casos incluidos debian tener en lo posible con-
firmacién histoldgica de lesion difusa del parénqui-
ma hepdtico. En todos los casos, incluyendo aquel-
los en los que no fue posible realizar biopsia
hepética, sobre todo por la evolucion térpida; debia
establecerse evidencia clinica de septicemia (fiebre,
sudoraci6én, hipotensién) Oy alteraciones laboratori-
ales que demostraran lesién de higado (hiperbilirru-
binemia, hipertransaminasemia, incremento de la
fosfatasa alcalina), y habiendo previamente descarta-
do patologia biliar.



En todos los casos debia constatarse la causa prima-
ria de la enfermedad séptica.

C. Lesiones difusas colangiolares (colangitis)

Fueron incluidos todos los pacientes en los que se re-
ferfa presencia de secrecién purulenta en la via biliar
durante el acto quirirgico, o que tenfan confirmacién
histolégica de colangitis.

Se excluyeron todos los pacientes en los que existia
ademis colecistitis aguda purulenta con el objeto de
no confundir secreci6n biliar purulenta originaria de
vesicula con la clue provenia de la via bihar. Tam-
bién fueron excluidos los pacientes en quienes el
diagnostico de secreci6n purulenta era dudoso.

Con estos criterios se seleccionaron 49 casos con
"higado séptico” y que cumplian con todos los requi-
sitos previamente sefialados. En ellos se analizaron
en detalle pardmetros de comportamiento de la enfer-
medad hepatica por sepsis tanto desde el punto de
vista clinico, de laboratorio, patol6gico, de evoluci6n
y prondstico.

RESULTADOS

De los 49 casos con diagndstsico confirma do de
higado séptico: 19 (38.7%) comrespondieron a le-
siones hepéticas localizadas (abscesos) y 30 a le-
siones difusas, de las cuales, 7 (14.2%) eran lesiones
parenquimatosas y 23 (46.9%) colangiolares.

De los 19 casos con diagnéstico confirmado de ab-
sceso hepatico piégeno, 8, fueron mujeres y 11 va-
rones y no encontramos diferencias significativas en
cuanto a su frecuencia en los diferentes grupos eta-
T€0S.

Las lesiones difusas que comprometian el parénqui-
ma hepitico, se presentaron solo en varones y en el
rupo etareo comprendido entre 20 y 50 afios. Las
esiones difusas colangiolares fueron més frecuentes
en mujeres entre 30 y 50 afios de edad. (Cuadro 1).

Las causas primarias de origen del cuadro séptico, y
que ocasionaron secundariamente absceso piégeno
en el higado, fueron con mayor frecuencia peritonitis
aguda en 6 casos (31.5%) y colecistitis aguda en 5
casos (26.3%). observamos traumatismos_abdomi-
nales con contusién y hematoma hepético infectado
en 4 casos (21%) y coledocolitiasis en 3 casos

(15%).

En el caso (5,2%) la fuente de origen fue tuberculo-
sis generalizada que ocasiond la presencia de tuber-
culoma sobreinfectado en el higado.

El foco de origen de las infecciones hepaticas con
afectacion difusa del parénquima fue peritonitis agu-
da en 3 casos (42,8%); fiebre tifoidea en 2 (28.5%);
tuberculosis generalizada 1 caso (14,2%) y sepsis
con stafilococo 1 caso (14,2%).

Las causas de colangitis fueron: coledocolitiasis en
20 casos (86.9%), obstruccién biliar por fasciola

hepética en 1 caso (4,3%), ficbre tifoidea en 1 (4,3%)
g) ditis escleroretrictil en 1 caso (4,3%). (Cuadro

Las vias de diseminaci6n de la infeccion en los abs-
cesos hepaticos fueron las siguientes: venosa portal
en 6 (31,5%); pomo vecindad en 5 (26,3%), hemato-
ma infectado en 4 (21%), colangilar en 3 casos
(15,7%) y tuberculoma infectado en 1 (5,2%).

En relacién a las lesiones difusas parenquimatosas, la
via de diseminacién fue arterial en todos los casos y
en las lesiones difusas colangiolares, la via colan-

giolar ascendente. (Cuadro 3).

En cuanto al comportamiento clinico, presentaron
fiebre 17 pacientes (89,4%) con absceso hepatico
pidgeno, los gj})amentes (100%) con lesiones paren-
uimatosas difusas del higado por sepsis y 16
?69,5 %) de los pacientes con colangitis.

Ictericia presente en 9 de los 19 abscesos hepéticos
€47,3%§; en 6 de las 7 lesiones parenquimatosas
85,7%) y en 22 de 23 colangitis (95,6%).

Presentaron hepatomegalia 4 de 19 pacientes con
absceso hepético (21%); 1 de 7 pacientes con lesion
parenquimatosa difusa del higado (14,2%) y 6 de 23
colangitis (26%).

Hepatalgia fue referida por solo 6 de 19 pacientes
con absceso hepatico (31,5%) y en ninguno de los
pacientes con lesiones difusas ~del higado paren-
quimatosas o colangiolares. (Cuadro 4).

La bilirrubinemia fue mayor en los pacientes con co-
langitis, que en aquellos que tenian abscesos
hepaticos o lesién difusa parenquimatosa. (Gréfica

1).

Las transaminasas estuvieron muy elevadas en las
colangitis, moderadamente elevadas en los abscesos
hepéticos y menos elevadas en las lesiones parenqui-
matosas difusas del higado. (Gréficas2y 3{

La fosfatasa alcalina permaneci6 elevada en todos
los tipos de higado séptico. (Gréfica 4).

COMPORTAMIENTO PATOLOGICO

Los abscesos hepaticos fueron en su mayoria tnicos
16 (84,2%); en 3 pacientes (15,7%) se encontraron
abscesos muiltiples.

Con localizacion en el 16bulo derecho 15 (78,9%), en
16bulo izquierdo 2 (10,5%), uno de ellos con
diagndstico de colecistitis aguda da3uc se complicé
con absceso hepético por vecindad, y el otro con
diagn6stico de peritonitis aguda que fue la causa
original de la infeccién; en ambos 16bulos 2 (10,5%),
uno de ellos con diagndstico de peritonitis aguda y el
otro de litiasis intra y extrahepética. (Cuadro 5).

En las colangitis, se observe pus en la via biliar prin-
cipal en 20 casos (86,9%). En s6lo 5 pacientes se
realiz6 ademds biopsia de higado intraoperatoria, y
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los hallazgos histolégicos més frecuentes fueron: in-
filtrado inflamatorio periductal, trombos biliares en
canaliculos y conductos dilatados. Con menor fre-
cuencia se reportaron microabscesos periductales,
prolife-racién de ductos, infiltrados inflamatorios
gt)anportales y colestasis centrolobulillar. (Cuadro

En las lesiones parenquimatosas difusas, la descrip-
ci6n histolégica fue diferente en cada uno de los
casos. (Cuadro 8).

PRONOSTICO

La colangitis tuvo mejor prondstico; 21 pacientes
291,3%) mejoraron después de tratamiento adecuado
drenaje y antibi6ticos), fallecieron 2 (8,6%).

En abscesos hepdticos se observé una mortalidad de
31,5%. La mortalidad m4s alta, 1a encontramos en
gacientes con lesiones hepaticas parenquimatosas di-
usas (57,1%); se observé recuperacién en 3 pa-
cientes (42,8%); dos de los cuales cursaban con
higado séptico por tifoidea y 1 con higado séptico
por peritonitis aguda. (Cuadro 7).

DISCUSION

El higado séptico es una afecci6n relativamente fre-
cuente que aparece como complicacién seria de una
infeccién bacteriana que entorpece el curso y evolu-
cion de la sepsis.

Puede presentarse en forma de lesién localizada
(absceso) o difusa, con compromiso del parénquima
hepético o de los colangiolos (1,6, 9, 11,12, 14, 23),

En el presente estudio, fueron més frecuentes las le-
siones difusas del higado, especialmente con afecta-
cién de colangiolos (colangitis) y esto es debido pro-
bablemente a la alta frecuencia en nuestro pais de
patologia biliar obstructiva especialmente por litia-
sis.

La colangitis ]a hemos observado con mayor fre-
cuencia en mujeres jévenes, que representan precisa-
mente el grupo de poblacién més afectado por cole-
docolitiasis.

Los abscesos hepéticos en cambio, se presentaron en
todos los grupos etarios y no encontramos diferen-
cias en relacion al sexo.

Las lesiones parenquimatosas difusas del higado que
son consideradas como complicaciones severas de la
sepsis, de prondstico generalmente reservado, la he-
mos observado solo en varones entre la 3ra. y Sta.
décadas de la vida.

Sin embargo, consideramos que son necesarios estu-
dios con mayor poblacién para poder definir si estos
hallazgos son significativamente importantes.

Con relacién al origen primario de los abscesos
pidgenos, la peritonitis aguda de cualquier etiologia
y la colecistitis aguda que por vecindad producen
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este tipo de lesion séptica en el higado, son las cau-
ﬁs 51(1)) frecuentes en esta serie. (1,5, 8,9, 11, 13,

Los traumatismos abdominales, (Hleecproducen hemat-
omas en el higado son también frecuentes causas de
infeccién (1). Nosotros hemos encontrado este tipo
de lesion en 21% de los abscesos pidgenos.

La obstruccion de la via biliar principal, no solo pro-
duce colangitis secundaria, sino que en algunos casos
puede dar Iugar a un absceso piégeno, como hemos
observado en tres de nuestros pacientes.

La Tuberculosis hepética generalmente se manifiesta
como lesion granulomatosa difusa (18,22%); sin em-
bargo, hemos observado también en un paciente, un
tuberculoma _hepético que secundariamente originé
un absceso pidgeno.

Las lesiones parenquimatosas difusas del higado fue-
ron en su mayoria (42,8%), secundarias a peritonitis
aguda, y como era de esperar al ser un pais endémi-
co, la fiebre tifoidea y la tuberculosis fueron también
causas de lesion difusa del parénquima hepético.

Nos ha tocado observar también una lesién difusa
fulminante, rdpidamente evolutiva y mortal, secun-
daria a una estafilococia. La infeccion hepatica por
stafilococo es en general rara. (14).

La causa de origen més frecuente de colangitis, fue
la obstruccién benigna de la via biliar por calculos o
parésitos, pero hemos observado también en un casp
de Odditis esclero retractil sinotra causa que justifi-
cara obstrucci6n de la V. Biliar.

En el paciente con fiebre tifoidea, de evolucién
térpida, observamos también colangitis aguda seve-
ra.

La forma de invasién de la sepsis al higado, es en la
mayoria de los casos por la via colangilar ascen-
dente, pero no es raro observar también infeccién por
vecindad durante €l curso de la colecistitis aguda, lo
que ocurri6 en 26,3% de los abscesos hepaticos.

La diseminacion por via venosa portal suele presen-
tarse en algunos casos de sepsis de la cavidad ab-

dominal (peritonitis aguda, apendicitis, etc.) y que

cursan ademds con pileflebitis (1,14). Esta forma de

diseminacién la hemos observado en 6 de los pa-

ﬁiengs (31,5%) que tenian absceso piégeno del
igado.

La diseminacién por via arterial es siempre secundar-
ia a septicemias severas provocadas por infecciones
ya sea de la cavidad abdominal o de otros sitios mds
distantes como sepsis dentaria (12, 24, 21, 23), y esto
ocurrié en todos nuestros casos con lesién parenqui-
matosa difusa del higado.

En cuanto al comportamiento clinico, la fiebre que es
el signo mds importante de infeccién, no siempre
estd presente. La hemos encontrado con frecuencia
en los abscesos hepaticos y en las lesiones parenqui-



matosas del higado, pero sorprendentemente con me-
nos frecuencia en las colangitis.

La ictericia, es un signo importante en colangitis y
en las lesiones parenquimatosas por sepsis generali-
zada, pero no fue significativa en los abscesos
hepdticos.

Otros signos, como hepatomegalia y hepatalgia no
frecuentes en el presente estudio, deben sin embargo
ser buscados con mayor detenimiento en pacientes
portadores de higado séptico.

Con relaci6n al comportamiento de las transamina-
sas, las hemos encontrado m4s elevadas en las colan-
itis, seguramente por necrosis pericolangiolar, y en
os abscesos hepdticos, posiblemente por reaccién
necrética del parénquima vecino a la lesién.

En las lesiones parenquimatosas difusas, las transa-
minasas eran mds bajas seguramente debido a la
gravedad de la lesion que produce insuficiente
sintesis de transaminasas.

La fosfatasa alcalina fue més sensible, se elevo en
todos los casos de higado séptico pero carece de es-
pecificidad, no permite establecer diagnostico dife-
rencial de todas estas lesiones.

Con relacion al comportamiento patolégico de estas
afecciones; como en todas las publicaciones, (1, 5, 8,
11, 13, 19, 20) los abscesos se localizaron con mayor
frecuencia en el l6bulo derecho y son en general
tinicos.

La presencia de pus en la via biliar es un signo im-
rtante de colangitis y no siempre se hace necesaria
a biopsia de higado para confirmar esta presuncién.

En todo caso, los hallazgos histoldgicos més fre-
cuentes de colangitis fueron: infiltrados inflamato-
rios periductales asociados a dilatacién cnalicular y
trombos biliares. En ocasiones fueposible establecer
también la presencia de microabscesos periductales
q_lgz corresponden a una etapa més severa de infec-
cion.

En cambio, las lesiones parenquimatosas difusas del
higado producidas por sepis, son diversas, no existe
patrén homogéneo. Hemos observado infiltrados de
polimorfonucleares en espacios porta, necrosis he-
patocelular aislada o difusa, alteraciones sinusoi-
dales, granulomas, etc.

Pero consideramos importante mencionar que no
siempre la severidad del cuadro clinico esta en rela-
cién con los hallazgos histolégicos; a veces, pa-
cientes con sepsis grave, tienen hallazggs his-
tol6gicos minimos, lo que también sido
mencionado por otros autores (14).

Infelizmente, no hemos podido determinar la presen-
cia_del germen causante de la sepsis por razones
multiples: 1la severidad del cuadro obliga a realizar
tratamiento precoz antibidtico, lo gue impide realizar
buenos cultivos, y en la mayoria de los casos los re-
sultados llegan 48 a 72 horas después, en otros ca-
s0s, es preciso contar con infraestructura adecuada,

incluyendo medios de cultivo especificos como en el
caso de brucellosis y ricketziosis, Pero considera-
mos que de ser posible, debiera intentarse aislar el

ermen con el objeto de conocer con mayor deetalle
os mecanismos de infeccion.

El pron6stico de todas las formas de higado séptico,
es en general serio, ya que estas lesiones representan
complicaciones de enfermedades infecciosas bacte-
rianas que afectan otros 6rganos.

Sin enbargo, la colangitis tratada suele ser de mejor
pronéstico.

El absceso piégeno producido por vecindad en la co-
lecistitis o por infeccién de un hematoma traumaético
es también de mejor prondstico, puesto que con ade-
cuado drenaje mejora la sobrevida.

El pronéstico empeora en cambio, cuando el absceso
hepético es secundario a cuadros de peritonitis y no
siempre la evolucién es buena, a pesar de los inten-
tos terapéuticos. El pronéstico es definitivamente
malo en lesiones sépticas parenquimatosas difusas,
no solo por el dafio masivo, sino también porque de
por medio est4 presente una grave septicemia.

RESUMEN

Se Elresenta una serie de 49 casos de higado séptico,
de las cuales 19 correspondieron a lesiones localiza-
das (abscesos) y 30 a lesiones difusas: 7 lesiones del
parénquima hepatico y 23 colangiolares.

Se hace énfasis en la presentacion de abscesos
hepiticos en los diferentes grupos etareos y en am-
bos sexos, a diferencia de lo que ocurre en las le-
siones parenquimatosas que solo se presentaron en
varones y las lesiones colangiolares méis frecuente-
mente en mujeres.

La causa mis frecuente de higado séptico, en el estu-
dio realizado fue la peritonitis aguda eque en oca-
siones se complica con absceso hepético y en otras
con grave septicemia y lesién parenquimatosa difusa
del higado.

Otra de las causas importantes de absceso piégeno es
la Colecistitis aguda que por vecindad puede produ-
cir esta complicacion.

La obstruccién de la V. Biliar principalmente por
célculos, es la causa mds frecuente de colangitis. la
salmonellosis y la tuberculosis son tambi€n factores
etiol6gicos de higado séptico con lesién parenquima-
tosa difusa.

Se analizan las vias de diseminacion de la sepsis en
todos los casos: arterial, venosa portal, colangiolar,
por vecindad, etc.).

Clinicamente la fiebre es el signo més frecuente en
todos los tiqos de hi%ado séptico, aunque no est4 pre-
sente en el 100% de los casos.

La ictericia aparece en las lesiones difusas parenqui-
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matosas o colangiolares. La hepatomegalia no fre-
cuente en esta serie.

Los abscesos he]iaticos fueron en su mayoria tinicos

y localizados en l6bulo derecho. Las lesiones paren-

g}llmatosas no tienen un mismo patrén histolégico, a
ferencia de las lesiones colangiolares.

La mortalidad es mayor en las lesiones parenquima-
tosas difusas del higado (57,1%).

ABSTRACT
We analize 49 cases of Setic Liver, 19 are localized

lesions (abscess) and 30 difuse lesions: 7 parenchy-
matosus and 23 cholangitis.

Abscess are present in all of age group; parenchymal
lesions in men and cholangitis in woman.

The most frecquent cause of cholangitis is coledo-
colithiasis.

Sepsis is transmited by different routes: arterial,
rtal vein, cholangiolar, etc. Chinically fever is
recquent in all cases, jaundice indifuse lesions and
not frecquent hepatalgia and hepatomegaly. The he-
atic abscess are localized in right lobule and usual-
y solitary. There are histologic differences in pa-
{eqchymal lesions and similarities in cholangiolar
esions.

The mortality is high (57,1%) in parenchymal le-
sions of the liver.

CUADRO 1

COMPROMISO DEL HIGADO EN LAS INFECCIONES BACTERIANAS
(Relacion edad, sexo y tipo de lesion)

Edad Les.Localizadas Les. Difusas Les.Colangiolares
(Abscesos) Les.Parenquimatosas
0-10 o
11-20 o ®)
21-30 [ [0)®) 000 000
31-40 000 o 1 000
41-50 Q000 L 1 0000000000
51-80 9000 L 0]
61-70 o0 o0
71-80 ® ® o
TOTAL 19 §38.7%) 7 (14.2%) 23 (46.9%)
(8t-11M) (™M) (15F-8M)
MASCULINO @
FEMENINO O
CUADRO 2
ETIOLOGIA DE LA SEPSIS
Les. Localizadas Les. Parenquimatosas Les. Colangiolares
(Abscesos)
Ne¢ % Ne % N¢ %
Peritonitis 6 31,5 3 428 - -
Colecistitis
Vecindad) 5 26,3 - - - -
oledocoli- ;
tiasis 3 15,8 - - 20 86,9
Hematoma
Infect. 4 21 - - - -
Salmonellosis - - 2 28,5 1 43
Tuberculosis - 1 14,2 - -
Tuberculoma
Infect. 52 - - - -
Stafilococcia - - 1 14,2 - -
Paréasitos V. - - - 1 43
Biliares
Odditis E. R. - - - - 1 43
Total: 19 7 23
CUADERNOS

28

VOL. 36 N 2 1990



Cuadro 3

VIAS DE DISEMINACION
Les. Localizadas Les. Parenquimatosas Les. Colangiolares
(Abscesos)
Ne % Ne % Ne %
V. Portal 31,5 - - - -
Arterial -- - 7 100 - -
Colangiolar 3 158 - - 23 100
Vecindad 5 26.3 - - - -
Hematoma Infect. 4 21 - - - -
Tuberculoma Inf. 1 52 - - - -
Cuadro 4
COMPROMISO DEL HIGADO EN LAS INFECCIONES BACTERIANAS
Comportamiento Clinico
Signos Les. Localizadas Les. Parenquimatosas Les. Colangiolares
Fisicos (Abscesos)
Ne % Ne % Ne %
Fiebre 17/19 89.4 71 100 16/23 69.5
Ictericia 9/19 473 6/7 85.7 22/23 95.6
Hepatiomegalia 4/19 21 197 142 6/23 26
Hepatalgia 6/19 315 - - - -
Cuadro 5
COMPORTAMIENTO PATOLOGICO
ABSCESOS HEPATICOS
LOCALIZACION UNICO MULTIPLE TOTAL
Lébulo Derecho 14 1 15 (78.9%)
Lébulo Izquierdo 2 - 2 %lO,S%g
Ambos Lébulos - 2 2(18,5%
Total: 16 (84,2%) 3(15,7%) 19 (100%)
Cuadro 6
MANIFESTACIONES PATOLOGICAS
Macro y Microscopia de Colangitis
(5 biopsias de higado - 23 laparotomias)
N¢ %
Colestasia centrolobulillar 2/5 40
Trombos en canaliculos 4/5 80
Infiltrado de neutrofilos en espacio porta 2/5 40
Infiltrado inflamatorio periductal 5/5 100
Conductos dilatados 3/5 60
Proliferacion de ductos biliares 1/5 20
Microabscesos periductales 1/5 20
Fibrosis periductal 1/5 20
Pus en la via Biliar 20/23 86,9
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Cuadro 7

EVOLUCION
MEJORAN FALLECEN
Ne? % Ne %
Abscesos 13/19 684 6/19 31,5
Les.Parenquimatosas 377 428 477 57/1
Les.Colangiolares 21/23 91/3 2/23 8/6
CUADRO 8

COMPORTAMIENTO PATOLOGICO DE LAS LESIONES PARENQUIMATOSAS

DIAGNOSTICO
1. Higado séptico por Tifoidea

2. Higado séptico por Tifoidea

3. Peritonitis

4, Peritonitis

5. Stafilococcia

6. Tuberculosis
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DESCRIPCION HISTOLOGICA
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