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ARS MEDICA

revista de ciencias médicas

El presente articulo corresponde a un archivo originalmente publicado
en el Boletin del Hospital Clinico para sus graduados en provincia,
actualmente incluido en el historial de Ars Medica Revista de Ciencias
Médicas. Este tiene el propdsito de evidenciar la evolucidon del contenido
y poner a disposicion de nuestra audiencia documentos académicos
originales que han impulsado nuestra revista actual, sin embargo, no
necesariamente representa a la linea editorial de la publicaciéon hoy en
dia.



REUNION ANATOMO-CLINICA N° i

I. RESUMEN DE LA HISTORIA CLINIC

a. Anamnesis: Paciente de 59 afios con 17 hospitalizacio-
nes en el Servicio. Hipertensa conocida desde hace
mas o menos 20 afios, sin antecedentes reumaticos, fué hos-
pitalizada en 1962 por una taguicardia paroxistica auricu-
lar, encontrandose signos de enfermedad mitxal, obesidad y
alteraciones electrocardiograficas compatibles con insufi-
ciencia del riego coronario. DPresentaba signos de insufi
ciencia cardiaca de predominio izquierdo con disnea de es-
fuerzos progresiva, ortopnea Y crisis de DPN, con exacerba
ciones ocasionales producidas por cuadros bronquiales in -
tercurrentes o incrmplimiento del tratamiento médico que

motivaron sus hospitalizaciones.

En 1965 se pesguisa un soplo compatible con el diagnbés
tico de insuficiencia abrtica agregada y signos congesti =
vos mas evidentes, llegandose al reemplazo de la valvula
mitral por prdtesis de Starr-Edwards en Octubre de 1969.
Desde esa época se manT®enc, ademas de las medidas habitua
les para controlar su insuficdiencia cardiaca, con terapia
anticoagulante clara disminuci®n de su sintomatologia car-
diovascular. En Junioc de este afio Present® cuadro doloro-
so de hemiabdomen superior de inicio brusco Y sin mediar
trasgresidn alimenticia gque fu& cediendo paulatinamente en
5 dias y se acompafi® de fiebre, diarrea ligquida y altera -
ciones de conciencia con tendencia al sopor y desorienta -
cidbn. No presentd ictericia ni cifras de amilasas eleva -
das, pero se pesguisaron glicemias de 1,C86%0 que requirie-
ron tratamiento con insulina. Se demostr® tambi®n una in-
feccibn urinaria a Klebsiella v Pseudomona durante ma&s o
menos 20 dias.

Dada de alta a comienzes de Julio permanece en regula-
res condiciones generales y el 1° de Agosto, dos horas des
Pués de trasgresidn alimentaria, presenta lipotimia junto



9
v

a vbmitos biliosos frecuentes e intenso dolor sordo cons-—
tante en hipocondrio y flanco derecho, con deposiciones
diarreicas. No presentd fiebre ni calofrios, ni ictericia,
coluria ni molestias urinarias, ni acentuaci®dn de su disnea.
Ingresa el 2 de Agosto a Recuperacibn. o

Antecedentes: Apendicectomia en 1936. Colecistectomia en
1965 en éste Hospital por colecistitis aguda. Menopausia
a los 48 afios. Madre muerta de AVC a los 54 afios. Era hi
pertensa.

b. Examen fisico: Paciente en malas condiciones generales

que llegd caminando con gran dificultad,
conciente, bradipsiquica, daba datos muy imprecisos. Facie
mitrdlica. Endomorfa obesa. Piel con palidez moderada. Pul
SO 76 por minuto irregular, débil. Respiraciones 22 por mi-
nuto regulares. P.A. 170/90. Temp. 36.3° C. Escleras blan
cas, mucosas palidas. Ingurgitacidén yugular (-). Latidos
carotideos simétricos.

Tbrax: cicatriz de toracotomia anterior derecha. Sonori-
dad y M.V. conservado sin ruidos agregados.

Corazbn: Rl en 3 T. Ruide de pProtesis, pequefio soplo sisté-
lico de eyeccibn en la base. "%, 84 por minuto.

Abdomen: cicatriz LPMSUD. Globuloso, blando, depresible, sen
sible en H.I. Ascitis (-). Higado a 1 cm. bajo el reborde.
Bazo (-). Fosa renal izquierda sensible. Ruidos hidroaereos
conservados. Edema pretibial (+).

Fondo de ojo: papilas netas, arterias de brillo aumentado y
calibre disminuido. Cruces A/V II/ITII sin alteraciones reti
nales., T.V. sin alteraciones. T.R. deposiciones mucoideas
sin sangre.

€. Examenes de laboratorio: Hemograma: Hcto. 37%. Hb. 11, 75
g%, Gl.R. 4.030.000 (0-0-0-1-92-

4-3 ). Plaguetas leve aumento. Aniso y Policrom.++. Hi-

per + ATDL + VHS 46/86. Uremia 0.50 gr¥%o - Glicemia 2,43g%o.




Protrombina no coagula. Amilasemias 64 y 256 U. Ra+ 136

mEq/l - Nat+ 42 mEgq/l1. K+ 3,4 mEg/l. K+ ur. 84 mEg/l -

pPH 7.385 con R. Alc. 26.7 mEg/l.

Sed. urinario: piocitos 0-3, G.R. 8-20. Restos de cilin

dros granulosos escasos. .

Puncidn ascitica: escaso liquido hemorrégico con Amilasa

128 U. y Hcto. 8%.

4-VIII-71. Rx. tx, peguelio derrame costodiafragmatico izq.
En regidn parahiliar izqg. hay sombras irregula-

res. Resto libre. Tamafio cardiaco no se puede evaluar (Rx.

portatil) .

3-VIII-71. ECG. Taguiarritmia completa por fibr. auricular
con £, ventricular m&s o menos 175 por minuto.

Hipertrofia VI. Ac. digité&lico.

Deficit sub endocérdico anterior:» descartar hipokalemia.

d. Evolucidn v Tzatamiento: La enferma ingrest a Recupera

cidn y se deijd semi sentada con S. glucosado mas KCL e
Insulina y Atropina sc 78 hrs. Pero continud® con vbmitos bi
liosos y habia presentado una deposicidn sanguinolenta. A
las 14 hrs. del dia siguiente se aprecia una palidez intensa,
hipotensidn y tagquicardia acentuada con compromiso sensorial.
En el sitio de una puncién de la arteria femoral der. para
extraer sangre se¢ habia fozmado un gran hematoma de 25 x 15
cm, en tensidn y se apre"fabargtro de 6 X 8 cm. en pliegue
del codo derecho. ;

"

El Hcto. habia caido de 34 a 29%. Se efectud denudacibn
venosa en pliegue debiendo hacerse otra en vena safena int.
izq. para reponer volumen. Sangre 2.000 cc., plasma 500 cc.,
S. glucosado 2.000 cc., S. fisiolbgico 1.500 cc. (total 6 1t.
en 24 horas) ademés de administ ™ » 02, Cedilanid y gluconato
de calcio,

Se instala sonda vesical pues no habia orinado en 24 hrs.
extrayéndose escasos 100 cc. de aspacto concentrado. A pesar
de esto, si bien recuperd la conciencia, las PA subieron par-
cialmente ( 60/40 ). E£1 abdomen siguid globuloso con modera-
da resistencia muscular voluntaria difusa por dolor y signos
peritoneales dudosos., Fallece en shock el 4-VIII-71 a las
15,40 hrs.
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COMENTARIO DIAGNOSTICO

Nos toca comentar hoy, el cuadro clinico de una enferma
de 59 afios, cardidpata antigu2, que hace un cuadro abdominal
agudo que la lleva al colapso y a la muerte.

Era hipertensa conocida, con antecedentes familiares, sus
cifras tensionales variaron enitre 230 y 120 de sistblica y
140 y 80 de diastbdlica. Tratada y controlada con Reserpina y
Tiazidas no necesitd drogas 1:4s potentes. No tenemos elemen-
tos de historia clinica ni examenes de laboratorio que nos ha
gan suponer una etlologll secundaria de su hipertensidn arte-
rial,

| -
En su,primera hospitalizacidn se encuentran signos clini

cos, al ekamen cardlovascular gue hicieran plantear la exis-—
tencia de una enfermedad mitral. Tenia antecedentes de dis—
nea de esfuerzos lentamente progreciva desde 1954 y los elec
trocardiogramas demostraron crecimiento de auricula y ventri
culo izquierdos ratificados en el estudio radiolégico. El1
hallazgo de una valvulopatia mitxral, ain en ausencia de ante
cedentes previos, dehe obligarnoo a pensaxr en el origen reu-
matico de la afeccidn. Hey muchos puntos de dificil inter-
pretacibtn en la t-lODu;O?Enlg_ue la enfermedad reumdtica y
estos Gltimos afios ze csté LJJEublgando el rol gue algunos
virus puedan tener en la producdifpn de valvulopatias. En ex
perimentacidn animal se han podido reproducir lesiones mio-
cardicas y endocérdicas, en todo similares a las causadas por
la enfermedad reumitica en el hombre, por medio de la inocula
cidn de virus del tipo toxacke y otrxos. Esto no se ha logra-
do con el estreptococo en el animal. Como no se puede igno-
rar la influencia de este gexmen en la ctiopatogenia de la en
fermedad en el ser humano, se ha postulado gque puede haber un
sinergismo estreptococo-virus y gue el primero podria actuar
activando los virus gue se encontrarian “dormidos” en el teji
do cardiaco.

La progresidn de la insuficiencia cardiaca obligd al reem
plazo de la vélvula mitral al considerar que el tratamiento
médico fracasd. En la pieza operatoria estudiada histolbgica
mente se encontr® una valvulopatia crbnica fibrosa deformante



con vascularizacidn de velos de tipo reumético y estigmas
reum@ticas en el miocardio.

El hallazgo clinico de un soplo diastdlico aspirativo pa
raesternal izquierdo nos hace pensar gue también puede estar
involucrada la valvula adrtica. Debe tenerse presente que
la enferma tenia una hipertensidn pulmonar secundaria a su
valvulopatia mitral y el sbdplo puede haberse interpretado
errbneamente, tratandose de un escape pulmonar.

En la pentltima y Gltima hospitalizacidn de la enferma
se encontraron cifras elevadas de glicemia. Pero al revisar
la ficha uno encuentra que ya desde 1962 habia glicemias de

1,29%0 con colesterolemia de 262 mg% gue no se investigaron
con 'mayor acuciosidad. »

—y ™

DesConocemos,antecedentes de macrosania y al parecer no
hay antecedentes diabéticos familiares. Ante esto uno debe
Plantear que lo m&s probable es que la enferma haya sido por
tadora de una Diabetes Mellitus primaria, hereditaria, vya
que los sindromes diabéticos secundarios son mucho menos fre
cuentes y a veces es imposible dilucidar si una pancrealopa-
tia, como podria tener esta enferma, es la causa del sindro-
me diabético o si una Diahgtes Mellitus hereditaria se hizo
clinica por una lesibﬁﬁpancygética.

El diagnbstico de obesidad’ acompafia al anterior, en esta
enferma, ya que con su talla de 1,46 cm. los controles de pe
so fluctuan entre 71 y 65 kgs.

En 1962, la paciente ingres®t pPor un dolor retroesternal
intenso que, aunque se acompafid de una tagquicardia paroxis-
tica auricular, los electrocardiogramas posteriores, va sin
arritmia, demostraron evidencias de una lesi®dn subendocardi
ca e insuficiencia del riego coronario. En controles y hos
Pitalizaciones posteriores esta consignada la presencia de
dolor retroesternal opresivo sugerente de angor pectoris.
Si bien el dolor no era constante en su relacidn a esfuer-
zos hay que tener presente gue ella era diabética y bien sa
bemos que estos enfermcs son hiposensibles al dolor corona-
rio. Estos hechos anotados como 1la demostracibn de signos
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de esclerosis vascular moderada en el fondo de ojo y la pre
sencia de un deterioro intelectual progresivo junto a los
antecedentes hipertensivos nos hacen pensar que la paciente
sufria una enfermedad arterioesclerdbtica con repercusibn en
los parenguimas cerebral, miocardico y probablemente renal,
ya que en 1964 tenia clearence de creatinina con filtracio-
nes glomerulares reducidas al 30% de lo normal. Un nefro -
grama de 1963 demostrd gue la concentracidn tubular estaba
lentificada en ambos lados y la excrecidn disminuida en el
rifidtn izquierdo.

La mayor dificultad diagnbstica del presente caso es po
der precisar la naturaleza del cuadro abdominal agudo, in-

tensamente doloroso que la llevd al shock con anemia y muexr
te consiguiente.

Ante un proceso abdominal como este, en un cardidpata
portador de una fibrilacidn auricular y sometido a un recam
bio valvular debemos plantear el diagnbstico de un acciden-
te vascular mesentérico.

La embolia mesentérica de un cuadro clinico de dolor ab
dominal stGbito e intenso, asgciado a vbmitos, sudoracibdn y
diarrea con una evacuaciGR'chﬁ;a imperiosa por espasmo in-
testinal como primera respuesta’a la isquemia aguda. La me
lena es un hecho poco frecuente, cémo asi mismo el shock al
inicio del accidente. Es de ordinario el hallazgo de una
leucocitosis y la radiografia de abdomen simple revela, al
comienzo la ausencia de aire en el intestino delgado, por
causa del vaciamiento que éste experimentd, para luego apa
recer niveles hidrodereos por el ileo isquémico. E1 ante-
cedente de otras embolias periféricas puede ser de extraor
dinaria ayuda diagndstica. Su tratamiento es evidentemente
quirtrgico efectuando la embolectomia y el pronbstico depen
de de la precosidad con que se actfie evitando la reseccidn
intestinal, describiendose casos en que é&sta no ha sido ne-
cesaria operando en las primeras 30 horas de producida la
oclusidn.



Algunos autores son partidarios de la arteriograffa
abrtica vy mesentérica usada en forma agresiva para tener
un diagndstico precoz. El hecho gue esta paciente haya
estado bajo terapia anticoagulante y mé&s atin gque la pro-
trombina haya demostrado la falta de coagulacidn dentro
de los limites de la prueba, no nos descarta el diagnls
tico en forma absoluta la frecuencia de enfermedad trom
boembbélica en reempazos mitrales seguidos por 5 afios es
del orden del 30% y en estas series se ha demostrado 1la
escasa o nula accibén de los anticoagulantes en prevenir
las. No sucede lo mismo en los reemplazos adrticos en
que si se han demostrado efectivos.

"Otro cuadro vascular mesénterico que lleva al infar
to intestinal es la trombosis de la arteria mesentérica
superior. Generalmente es secundaria a un proceso arte
rioesclerdtico ubicado en el inicio de ella. Vale 1la
pena hacer notar que en el 50% de estos casos hay ante-
cedentes de angina mesentérica por meses y atGn afios que
esta enferma no presentb. Es por esto que es de gran im
portancia el diagnbstico en la etapa de angor mesentéri-
co y al corregirlo evitar la trombosis, complicacidn fa
tal gque tiene una mprtaliggd del 90%.

o '3

El tercer sindrome isquéﬁico intestinal agudo es 1la
llamada enteropatia necrdtico 'hemorragica. Para algunos
autores esta seria la causa del 20 a 50% de los infartos
mesentéricos. A diferencia de los anteriores, no hay
una oclusidn organica de la circulacibdbn mesentérica. No
siempre el cuadro isguemico llega al infarto y puede pro
ducir ulceraciones mucosas superficiales que pueden pro-
gresar a la perforacidn con ascitis hemorragica y sangra
miento digestivo. Estas lesiones se ven en enfermos de
edad, muchas veces portadores de arterioesclerosis de la
circulacidn intestinal, ante una descompensacibdbn cardio-
vascular con caida del débito cardiaco. Se las ve, se-—
cundarias a insuficiencias cardiacas descompensadas, in-
farto al miocardio, shock hiperclinico, arritmias cardia
cas agudas, cirugia mayor, uso de wvasoconstrictores, etc.



En el caso de esta enferma podria existir como complica=-
cibn del shock y explicar la hemorragia digestiva.

Otro diagndstico gue se puede plantear en este caso,
por el dolor abdominal intenso y el shock es el aneuris-—
ma disecante de la aorta, que puede tener el inicio tan
brusco como una perforacidn de filcera péptica y dar una
semiologia abdominal poco evidente. Puede dar asimetria
de pulsos femorales que agui no se pudieron apreciar por
los hematomas que aparecieron. No tenemos evidencias pa
ra apoyarlo ni para descartarlo.

‘Que el cuadro abdominal se trate de una filcera pépti
ca perforada nos parece poco probable, pues nos faltan
elementos: no hay historia de sindrome ulceroso, la fal
ta de resistencia muscular abdominal, de signos perito-
neales claros y la presencia de matidez hepatica a la
percusibn,

Otra entidad que se planted en este caso, por los an
tecedentes biliares y por ese cuadro doloroso similar un
mes atras y que no se pudg, precisar, es la pancreatitis
~aguda neuroticohemorré@fca{yguya mortalidad es siempre
- elevada; la presencia de un. pequefio derrame pleural iz
quierdo no nos ayuda mucho en éI‘diagnéstico y las ci-
fras de amilanasas bajas nos dejan esta posibilidad,
aunque no la excluyen en forma absoluta. Se ha descri
to hemoperitoneo y hemorragias digestivas masivas como
complicaciones de pancreatitis. Estas serian por ero-
sidn enzimética de vasos y visceras vecinas: erosio-
nes gastricas por ejemplo. Tambi&n en esta afecci®dn se
han notado alteraciones neuropsiquiatricas, al parecer
producidas por las enzimas circulantes en titulo alto,
con edema cerebral, alteraciones sensoriales Yy hemorra
gias capilares del encéfalo.

En cuanto a complicaciones de la terapia anticoagu
lante vale la pena comentar algunos hechos:



En una revisién de 9 series con un total de 4.700 en
fermos se demostrd que la frecuencia de la hemorragia va
entre 5 y 48%, de las cuales entre 0,8 y 12% fueron hemo
rragias graves. Entre las leves las m&s comunes son la
hematuria, equimosis, epistaxis y gingivorragias y entre
las graves se citan las hemoptisis, las hemorragias cere
brales y las gastrointestinales, constituyendo estas Gl-
timas un 30% de las hemorragias mayores.

La incidencia de la hemorragia gastrointestinal en
el tratamiento anticoagulante es de un 3 a 4%. Ademas
de las hemorragias dentro del lumen intestinal, ya sea
espontaneas o secundarias a una enfermedad no sospechada
que se encuentra en el 50% de los casos, hay otras mas
importantes: E
- Hemorragias #ntramurales, especialmente a nivel de

intestino delgado, que luego invade el lumen y el re

ritoneo causando un ileo por obstruccidn.

- Hemorragias en 6rganos abdominales; si bien raros se
han descrito a nivel del ovario, del pancreas Yy Ssu-

prarrenales,
b & '.y..
- Hematomas de la vaina del~recto abdominal.
- Hemorragias retroperitoneales por ruptura de vasos pe

quefios, dando un cuadro de shock y anemia, muchas ve-
ces con masa abdominal palpable,.

Por Gltimo, en la etiopatogenia de la anuria que la
enferma present® en su estado terminal es l6gico pensar
que sea secundaria al shock con necrosis tubular estable
cidd o mo. Si recordamos los diagn®dsticos comentados
puede pensarse en el compromiso de las arterias renales
Por un aneurisma disecante. En la pancreatitis aguda se
ha demostrado gque adema&s de las necrosis tubulares gue ex
pPlican la mayoria de las insuficiencias renales agudas por
ella producida, hay lesiones glomerulares inflamatorias, em
bolias graves en capilares glomerulares Y raros casos de
papilitis necrotizante.
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IIT. DIAGNOSTICOS CLINICOS

- Enfermedad reumatica inactiva

- ‘Recambio mitral por protesis de Starr-Edwards

- Insuficiencia Abrtica?

- Insuficiencia Cardiaca de predominio izquierdo

- Hipertensidn arterial 2

- Enfermedad arterioesclerotica: Arterioesclerosis co
ronaria. Arterioesclerosis cerebral. Nefroesclero-
sis.

- Diabetes Mellitus

- Obesidad v P

~ - Embolia mesentérica? Pancreatitis necr®tica hemorra-

- gica? 5

- Hemorragia retroperitoneal secundaria a anticoagulan
tes?' - -

- Aneurisma disecante de la aorta?

- Hemorragia digestiva alta, secundaria a anticoagulan
tes?

- Enteropatia necrbtica hemorr&gica? Secundaria a Pan
creatitis aguda? :

- Hematomas en regidn de arteria femoral derecha Y e€en
el pliegue del codg izquierdo,

- Shock - Insuficiencia fepal aguda. Necrosis Tubular?

o

IV. ESTADA : 2 dias

Médico tratante ¢ Dr. A, Maiz

V. COMENTARIO PRE NECROPSIA

Radiologia ( Dr. Meyerholz ): Hay radiografias de
tbrax desde 1968. Desde esa época hay una imagen de pul-
mones congestivos y aumento de tamafio cardiaco, sugerente
de enfermedad mitral. Radiografia de térax de Junio de
1971 ( post recambio ): Hay crecimiento cardiaco Yy sig-
nos de €éstasis., Radiografia de térax de Agosto 1971 (pox
tatil ): sombras de caracter congestivo y pequefio derra-
me a izquierda.
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Dr. Letelier: Destaca los antecedentes mas relevantes de
la paciente: 59 afios, hipertensa, diabéti

ca con signos de arterioesclerosis coronaria y cerebral.

También padecia de una enfermedad reumatica demostrada.

Es discutible la insuficiencia adrtica; 1lo que constituye

dificultad diagnbstica es el accidente abdominal agudo gue

la llevd al shock y luego a la muerte.

Dr. V. Valdivieso: Destaca el hecho que desde los 49 afios

tenia antecedentes de dafio subendocar-
dico. En 1969 ante ninguna otra posibilidad, se le hizo
recambio valvular mitral. En pacientes mitrales con soplo
aspirativo adrtico debe aceptarse el compromiso de valvula
adrtica, salvo gue exista una hipertensi®n pulmonar muy ele
vada. P

—p =

En bacientes con vélvulas mitrélicas protésicas, las
complicaciones embbdlicas de importancia son de mas o me-
nos 18%, a pesar del tratamiento anticoagulante gque en es
te caso no se llevdb muy adecuadamente, hecho por lo demAas
frecuente.

La paciente estaba con anticoagulantes y ahi el hema

toma en sitios de puncxbn.,
y
Dr. Tocornal: Dice haber visto a la enferma 2 horas an-
tes de su muerte Y encontr®d un cuadro peri

toneal. Planted la posibilidad de embolia mesentérica en
Primer lugar, en segundo lugar una enteropatia necrético-
hemorragica y en tercer lugar una obstrucci®n intestinal.
En todo caso, estaba fuera del alcance guirGrgico.

Dr. Letelier: Acota gque €l cuadro abdominal es muy comple
jo y su diagnbstico es practlcamente imposible gque sea cli
nicamente certero.

Dr. Quintana: Pregunta al Dr. Tocornal gue relacibn hay
con €l cuadro abdominal anterior.

Dr. Tocornal: Pudo haber sido una enteropatia leve; la
otra posibilidad es que tuviese una brida
con sub-oclusibn.
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RESUMEN DE LA AUTOPSIA Y DIAGNOSTICO ANATOMO PATOLOGICO

- Diabetes Mellitus.

- Arterioesclerosis. Ateroma adrtico escaso; moderado
‘coronario y de vasos del encéfalo.

- Resblandecimiento enceféalico temporal derecho, anti-
guo.

- Nefroescleroris arterio y arterioloesclerdtica.

- Reemplazo wvalvular mitral.

- Hipertrofia cardiaca global con moderada dilataci®dn
de cavidades izquierdas y derechas.

- Induracidn rojo morena pulmonar leve. .

- Atrofia ciandtica centrolobulillar hepatica.

- . Gastro-entero-colitis aguda hemorragica grave, con es
pecial compromiso de yeyund.

- Hiperplasia esplénica.

- Tumefaccidmw turbia hepatica

- Extensa lesiOn necrodtica tubular renal en partes con
compromiso necrdtico glomerular.
- Adenomiosis uterina.

DIAGNOSTICO ANATOMO CLINICO
- “ '

- Diabetes MelllﬁuéQ‘ p
- Arterioesclerosis generallzada
- Valvulopatia mitral operada
- Gastroenteropatia necrético~hemorrégica
- Shock :

C - Enfermedad tubular aguda renal.
COMETARIO FINAL ( Dr. Quintana )

La afeccidn gue causd la muerte de la paciente fué& una
enteritis necrdtico-hemorragica ". Esta es una entidad
clinica patolégica que fué descrita en la literatura médica
inglesa en 1954 por Wilson y Quelheim en una serie de 20 en
fermos; se trataba de enfermos crénicos, pPrincipalmente con
afeccidn del aparato circulatorio; la enfermedad se manifies
td en ellos con dolor abdominal agudo seguido de diarrea a



menudo mezclada con sangre y colapso circulatorio. ZEn la

anatomia patolégica se observd, edema de la mucosa y hemo

rragia con fGlceras superficiales diseminadas que afectaban
la totalidad del intestino.

A medida que se han ido estudiando y describiendo nue
vos casos, esta afeccibdn se ha ido definiendo con méas cla-
ridad. Se han iden
tificado varios rasgos distintos: Primero la aparicibn en
enfermos crbnicos cardio-vasculares, canceroso, post-opera-
dos o portadores de una artritis reumatoidea, los autores
alemanes agregan otras condiciones crbnicas como .desnutri-
cidbn. Segundo, su significativa mayor incidencia sobre 50
afios. Tercero, la frecuente indemnidad o permeabilidad su
ficiente de los vasos mesentéricos mayores ( no se trata
de una obstruccidn de ellos ). Cuarto, su relacibdn a esta
dos de hlpoten516n Quinto, su curso grave. Los autores
alemanes han- agregado la relacibn ocasional a trasgresio-
nes alimenticias y a antibibticos.

Nuestra enferma tenia 59 afios, se trataba de una an-
tigua cardibpata, diabética, que habia recibido en una fe
cha cercana una dosis alta de antibibticos y que la crisis
final estuvo precedida de una trasgresidn alimentaria.

s .

Respecto al cuadro cliniéE} se ha observado que el do
lor abdominal es uno de los sintomas mas usuales frecuentes,
este aparece en diversas areas del abdomen pero termina por
generalizarse, puede ser moderado o intenso. Tambié&n se ha
observado que la distensidn abdominal es el signo mds pre-
coz y constante, sin rigidez muscular ni otros signos de
irritacidn peritoneal; los movimientos peristélticos pueden
estar ausentes y el estudio radioclbgico de abdomen simple
puede ser compatible con un ileo paralitico. En la mayoria
de los pacientes existe, nausea, vbmitos y diarrea. A ve-
ces hay hematemesis, melena y/o rectorragia.

El curso es generalmente muy grave, pero es posible su
recuperacidn. Los autores alemanes insisten sobre la posi-
bilidad de evoluciones prolongadas con reactivaciones. Po-
dria ser este el caso de nuestra paciente.
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Los hallazgos de Anatomia Patolbgica se han descrito
con: 1l° Presencia de lesiones hemorrdgicas necrbticas en
el tubo digestivo, estbmago, intestino delgado y grueso.2°

Parece no haberse encontrado hasta ahora obstrucciones o
lesiones estenbdticas. 3° Las lesiones necrdticas pueden
ser difusas o parcelares. Puede haber lGlceras y aGn per-
foraciones con peritonitis secundaria. El1l estudio macrbs
cbpico de las lesiones puede revelar necrosis hemorragica
de la pared intestinal con dilatacidn marcada de arterio-
las, venitas y capilares alrededor de las dreas afecta-
das.

El diagnbdstico diferencial debe de plantearse en la
" colitis aguda necrbética" descrita por autores alemanes
gue es una alteracidn gangrenosa intersticial posiblemen
te debida’'q toxina del Cl. Welchii.

-

- Enterocolitis pseudomembranosa

- Angeitis aguda
- Enterocolitis supurada
- Colitis ulcerosa aguda fulminante.

COMENTARIO POST NECROPSIA __, ‘#Discusién final

-

’ Fa
Dr. Vasquez: Pregunta en que tipe de tumores malignos se
ha descrito "esta entidad.

Dr. Quintana: Especialmente en tumores del tubo digestivo.

Dr. Thomsen: Puede esta enteropatia comprometer también el
intestino grueso ?

Dr. Quintana: Tambi&n puede hacerlo.

Dr. Tocornal: En el Gltimo afio se han operado 2 enfermos con
enteropatia necrdtico-hemorragica. La lesibn
puede ser localizada.

Dr. Quintana: Sobrevive el 50% de los casos tratados.




