ARCHIVO HISTORICO

B sy |
&

—

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.
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REUNION ANATOMOCLINICA N° 1

Anamnesis: Paciente de 65 afios que ingresd el 12 - V =71

enviado desde el Hospital Sbtero del Rio. Los
antecedentes de su hospitalizacidn en el Servicio de Ur~
gencia son los siguientes: Ingresd® al Hospital Sbtero
del Rio el 5-V-71 por un cuadro de dolor epigastrico per
manente irradiado al dorso desde tiempo no precisado con
vbmitos y diarrea ocasional melena? no habria orinado
en las tGltimas 24 horas.

Examen fisico: Grave, conciente, guejumbroso, caguéctico,
palidez de piel y mucosas, deshidratado,

PA y PV: O: estertores finos en base hemi-torax izquierdo.

Abdomen difusamente doloroso, especialmente en hemiabdomen

superior con rigidez de la pared, matidez hepatica abolida;

estenosis del meato uretral; gran aumento de volumen, pa-

lido ciandtico de la pierna izquierda, doloroso.

Examenes de Laboratorio: 5.5.71l: Radioscopia: buena ex

pansidn pulmonar y movilidad
diafragmatica. No hay aire sub-diafragmatico. Moderada
dilatacibtn de colon ascendente,
Nomograma: Hcto R. 20%, D. 16%. DP 1019. DS 1032.
Uremia 1,26 gr/l. Glicemia 1,89 gr/l.
K+ plasmatico: 2,6 mEg/l. Na+ plasmético
124 mEgq/l. N Grupo sanguineo II A Rh (-).

6.5.71: Nomograma: Hcto R 39%. D 36%. DP 1023. DS 1048.
7.5.71: Ex. orina: Normal (no se midi® densidad)
8.5.71: Urocultivo: E. coli 8 x 105 col., x ml sensible a

todos los antibidticos probados.
Uremia 1,26 gr/l1 - Glicemia 0,65 gr/1
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10.5.71: Esbfago~gastroscopia: Esofagoscopia: se observa
abundante flujo de sangre, no se aprecian lesio
nes.

Gastroscopia: mucosa muy palida, abundante con-
tenido de sangre en el estbmago. Se visualiza
zona estrecha muy contractil gue parece corres-—
ponder al piloro, por donde mana sangre. Diag-
nbstico: hemorragia digestiva infraesofagica pro
bablemente infragastrica.

Evolucibn y Tratamiento: Durante la hospitalizacidn reci-

bid 4 litros de sangre y 850 cc.
de plasma, suero glucosado al 10% con Na Cl y KCL 3 litros
por dia. Penicilina 5.000.000 U E.V. ¢/6 hr. y Ampicilina
1l gr E.V. ¢c/6 hrs.

Se efectud microtalla vesical el 6.5.71 y denudaciones ve
nosas sucesivas. Permanecid aparentemente conciente, con
taguicardia persistente, la PA fluctud entre 90/60 b4
120/80. Diuresis en los 5 primeros dias entre 550 y 1500
cc. y en los dos fGltimos dias 200 y O cc. La aspiracidn
por la SNG obtenia liquido hematico (200-300 cc/dia) y tu
vo peraistentemente melenas (3 a 8 al dia). E1 abdomen
se mantenia distendido, difusamente doloroso, con defensa
muscular, El 10.5.71 recibe 500cc de sangre II Rh(+). La
instalaci6tn de una anuria en los dias siguientes motivd
su traslado al Hospital Clinico de la U,C., el 12-V-71,

Ingres®d al Servicio de Recuperacidn soporoso y gquejumbro
so, obteniendose con dificultad algunos datos. Desde 3
semanas antes de su ingreso al Hosp. Sbtero del Rio pre-
sentaba dolor abdominal aparentemente periumbilical, de
tipo no definido, ‘deposiciones liquidas amarillentas de
frecuencia no precisada, astenia importante; aproximada
mente 10 dias después habria presentado hematemesis de
poca cuantia y deposiciones melénicas. En estos dias ha
bria aparecido dolor al parecer intenso en 1/3 inferior
del muslo derecho y en la cadera derecha. Desde un afio
atras presentaba disuria de esfuerzo progresiva. No se
logrd obtener mas informacidn por la condicidn del pa =
ciente.
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Dos dias después de su deceso se logrd obtener otros an-
tecedentes con una persona, en cuya familia el paciente
vivia como "allegado". Era un obrero agricola, bebedor
de vino desde muchos afios con embriaguez casi diaria. Se
quejaba de dolor abdominal desde Enero o Febrero, con ano
rexia, adelgazamiento y astenia progresivas permaneciendo
durante varias semanas, la mayor parte del tiempo en ca-
ma. Un afio atras "excema" de las manos y pierna izquier
da. Se le hinchaban las manos. No queria consultar mé-
dico. La conversacidn con uno de los médicos tratantes
aportd mas informacidn: el paciente estuvo en muy malas
condiciones no pudiendo efectuarse examenes complementa-
rios; la reposicidn de volumen fue dificultada por la es
casez de sangre Rh(-) en el Banco. El examen rectal fué
muy doloroso, especialmente la pared anterior del recto
Yy el examen de la prbstata no mostraba alteraciones.

b. Examen fisico: Soporoso, en malas condiciones generales,
marcada palidez de piel y mucosas, acen-

tuado edema de extremidades inferiores, regiétn lumbo sa-
cra y pared abdominal y moderado de pared toracica y ex-
tremidades superiores y leve palpebral. Temp. 36,2°%-,Pul
so 110 por minuto. P.A. 120/80. FR = 26 por minuto. P,V.=
0. Tensidn ocular disminuida, SNG, mucosas secas, edenta-
do, lengua papilada, saburral. Pulmones: sonoridad con-
servada, M.V. disminuido hacia las bases, abundantes es -
tertores y roncus en ambos campos. Corazbdn: n/e. Colum
na: sensible en la regidn lumbar a la concusidn. Abdo -
men: discreta distensibn, simétrico, moderada resisten -
cia muscular, sensible difusamente pero especialmente ha-
cia los flancos y fosas lumbares y en hipogastrio, Blum
berg negativo.
Microtalla vesical suprapGibica con cateter de polietileno.
Ascitis (-). Sin masas palpables. Higado: L.S. 5° e.i.d,
B.I. no se palpa. Bazo (~). Ruidos hidroaereos escasos.
Edema escrotal; costras hem&ticas en meato uretral. Gran
aumento de volumen de ambas extremidades inferiores, espe
cialmente la izquierda, sin signos inflamatorios. Denuda
cidn de safena ext. derecha. Dolor a la palpacién en re-
gidbn inguinal y cadera derecha y a la movilidad de la ca-
dera. Fondo de ojo: Catarata bilateral.
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T.R. doloroso; fluye melena por orificio anal, prostata
aumentada de tamafio a expensas del 16bulo izq. gque es
duro, de superficie irregular, doloroso y contornos defi
nidos, l1l6bulo derecho de consistencia ligeramente aumen-
tada y superficie lisa.

Examenes de laboratorio: 12.5.71. Hemograma: Hcto 19%
G.R. 2.100.000 Hb 5.75, 37,1%.

G.B. 8774. F = 0-1-6-0-7-80. Frotis: ATD ++ Anisot. +++.

Microc. +++. Microesf, uno que otro. Crenocitos 3%.

Burrcells 1%. Policrom. ++. plaguetas normales.

Nomograma: Hcto R = 19%. D = 19%. DP = 1019. DS 1035.

Nat plasmatico: 133 mEg/1l. catt plasm. 2,5

mEq/1. K' plasmatico 5.1 mEq pH 7,35. Glicemia 1,80 -

1,76 gr%oc. R.A. 22 vol%. 10 mEg/l. Uremia 1,50 ECG. Ba-

jo voltaje en todas las derivaciones. Signos dudosoa de

hipokalemia. Fosfatasas acidas: 0,33 U. mil. mol. Frac-

cibn prostatica: 0,12 U. mil. mol. 13.5.71 .- Proteine-

mia: 30 gr%o.

Astrup.: PO2 = 64,5%. Sot. 89.9%. pH 7,30. 'HCO3 St =
13,8 mEgq/1. HCO3 Act. 2,9 mEg/l. Exc. base :

- 14,5, Nat plasma : 126 mEg/1l. K' = 4,1 mEg/1.

ca** plasm. 2,5 mEq/1l. Uremia 1,25 gr%o. Nomograma:

Hcto R = 25%. D = 23,5%. D.P. = 10195. DS = 1038.

Evolucidn y tratamiento: E1l cateter de la microtalla no

estaba en vejiga. Se logra ins
talar sonda vesical. La diuresis en las 12 horas siguien
tes fue de 600cc. con orina turbia, color ocre oscuro,mal
olor. Se suministrd sangre ( 1 1/2 litros) plasma (500cc)
sueros con NaCl y Gluconato de Calcio, se continud® el tra
tamiento antibibtico.

En su evolucibn presentd melenas frecuentes, el contenido
gastrico era hematico, de poca cuantia. El compromiso de
conciencia se profundiz® progresivamente llegando al coma
superficial, la PA y PV fluctuaban en valores bajos, afe-
bril, taquicardia, respiracibn aciddtica. Presentd fasci
culaciones de extremidades y pared abdominal. Por presen
tar secrecidtn  bronguial .abundante, mucopurulenta, gque
se extraia con dificultad se efectud tragueotomia.
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El examen abdominal mostrd siempre sensibilidad difusa,
con defensa muscular, con ruidos hidroaereos de tonali-
dad normal, escasos. Dos horas antes de fallecer se a-
centud la hipotensidtn (50 mmHg) elevandose la P.V. a

28 cm H20., : _

Se administr® Cedilanid y sangre sin resultados.

COMENTARIO DIAGNOSTICO

El caso que nos corresponde comentar hoy, es el de
un hombre de 65 afios que ingresd al Servicio de Recuperacidn
en muy malas condiciones, falleciendo al dia siguiente.

El motivo de ingreso de este paciente al Hosp. S6-
tero del Rio fue un shock por hemorragia digestiva alta. Los
sintomas hematemesis y melana son secundarios usualmente a
un sangramiento que se origina en el tracto digestivo supe -
rior ma&s frecuente en el estbmago y duodeno, con menor fre -
cuencia a una enfermedad de un drgano vecino gue compromete
al tracto alimentario y raramente a una enfermedad sistémica.

Antes de entrar a discutir la etiologia de la hemo
rragia digestiva en este paciente, quisiera analizar las al-
teraciones funcionales y biogquimicas que produce este acci -
dente.

Es constante una elevacidn de la uremia por absor-
cidn de los productos de digestidn de las proteinas plasmati
cas, la que, en ausencia de otros factores, raramente excede
a l gr./1lt. volviendo a valores normales en 3 o 4 después de
terminado el sangramiento. Los valores mas elevados y su per
sistencia por mé&s tiempo pueden ser debidos a una disfuncibn
renal previa o como resultado del shock, deshidratacibdn o pue
den significar persistencia o agravacitn de la hemorragia. Si
sobreviene insuficiencia renal se instala una oliguria e in-
cluso una anuria junto a un descenso del Na plasmatico, hiper
kalemia, descenso del bicarbonato por la acumulaci®tn de meta-
bolitos acidos y retencidn nitrogenada progresiva. El1 paciente
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era portador de un sindrome obstructivo urinario e ignoramos
la repercusidn que pudo tener sobre el rifibn, lo cual lo po-
dria hacer més susceptible a alteraciones gue en una persona
normal podrian causar cambios de menor magnitud en la funcibn
renal. Durante los primeros 5 dias en el Hosp. Sétero del
Rio, a pesar de la dificultad gue hubo para reponerle voltmen
se mantuvo con ‘volumenes urinarios adecuados y en los dos fil-
timos dias, mediando una transfusibn de sangre incompatible
por factor Rh tuvo una oliguria acentuada. Sabemos que la
pérdida de voltimen sanguineo y su reemplazo inadecuado es una
de las causas m&s frecuentes de insuficiencia renal aguda vy
que la transfusibn de sangre incompatible en sujetos sensibi
lizados puede producir una grave hemdlisis con necrosis tubu
lar secundaria, factor que en nuestro paciente pudo estar pre
sente. Sin embargo, la obtencidn de una diuresis de 600 cc,
en 12 hr. después de la reposicidn de voltmen efectivo con
sangre y plasma habla m&s a favor de una oliguria secundaria
a una vasoconstriccibn renal, reversible. El edema generali
zado que inicialmente podia atribuirse a una expansibn del
extracelular por sobrehidratacibdn, era causado probablemente
por una hipotonia osmdtica del plasma con sobrecarga acuosa
celular, ya que la P.V. al ingreso era muy baja y existia u-
na marcada hipoproteinemia.

En relacidn con las proteinas plasmaticas, después
de una hemorragia digestiva aumentan como resultado de una ra
pida movilizacidn desde el higado y otros depbsitos y por au-
mento de la produccidbn hepatica. Los niveles bajos de proteine
mia en una hemorragia digestiva pueden deberse a la enferme-
dad causante de la hemorragia o a un estado patolbgico asocia
do. Nuestro paciente ingres® con un edema generalizado, cons
tatandose una proteinemia total de 30 gr./lt., edema generali
zado que no tenia al ingresar al Hosp. Sbtero del Rio, atin
cuando existe el antecedente de que presentaba aumento de vola
men de las manos desde antes, lo que de ser real no podria ex-
plicarse sblo por un factor vascular local como es el caso del
aumento de volGmen de la extremidad inferior izquierda. Pode-
mos postular que ésta hipoproteinemia es el resultado solamen
te de la pérdida constante que significd la hemorragia diges
tiva persistente, lo que estaria de acuerdo con la aparicibn
del edema generalizado después de 5 & 6 dias de sangramiento
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continuo o existia también otro factor agregado gue condicio
nd una hipoproteinemia previa?

Esta demostrado gque la sintesis de albtmina por el
higado puede aumentar el doble frente a una hipoalbuminemia
pero que si las pérdidas sobrepasan a esta capacidad, o hay
un dafo hepatico o un aporte proteico inadecuado se produce
una marcada hipoproteinemia por descenso de la albGmina. Por
otro lado, la existencia de shock o hipotensidn mantenida, la
hipoxemia y la acidosis condicionan una disminucidn de la sin
tesis y una alteracidn de la permeabilidad capilar con paso
de albtmina al liquido intersticial.

Si aceptamos que este paciente poseia previamente
un sindrome edematoso, debemos analizar las causas gque mas
frecuentemente producen un descenso de la albGmina plasmati
ca: Puede ser por una disminucidn de la sintesis, como en
la malnutricién, la cirrosis y enfermedades crdnicas caquec
tizantes o por pérdidas anormales de proteina con sintesis
normal o alterado como el sindrome nefrbsico y la llamada
gastroenteropatia perdedora de proteinas, sindrome gue agru
pa a un gran ntmero de enfermedades del tracto digestivo de
las que cabe mencionar las neoplasias del tubo digestivo y
las gastritis crbnicas atrb6ficas e hipertrdficas y en gene=
ral los sindromes de malabsorcidn. i

Creo que la malnutricidn era un factor que estaba
presente en el paciente, alcoh®lico y de bajo nivel econbmi
co. No hay fundamentos para plantear un sindrome nefrbdsico
y a las dem@s entidades me referiré ma&s adelante al tratar
las causas de hemorragia digestiva.

Por Gltimo, otra alteracidn bioguimica que puede
observarse en hemorragias digestivas masivas es la hipergli
cemia en pacientes no diabéticos, posiblemente por efecto
del stress en la funcidn cdbrtico suprarrenal y en la hiper-
adrenalinemia.

En el andlisis de la causa probable de hemorragia
digestiva en este enfermo, creo gue podemos descartar al esd
fago y a la existencia de varices esofadgicas. La esofagos-
copia no los evidencid, teniendo este procedimiento un alto
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rendimiento diagnbstico en varices sangrantes. El sangramien
toen estos casos es secundario a una hipertensibn portal, re-
sultado generalmente de una cirrosis hepatica (10 - 12 % de
las hemorragias altas en nuestro medio). En este paciente,
existiendo una historia de alcocholismo no pesquizamos hepato
ni esplenomegalia, ascitis, ictericia, etc. Sin embargo, no
es inhabitual la hemorragia de origen cirrédtico sin eviden -
cias clinicas de enfermedad hepatica y el sangramiento fre -
cuentemente precipita un coma hepatico. En nuestro paciente
la ausencia de ascitis a pesar de la acentuada hipoproteine-
mia, creo que es un fuerte argumento adicional en contra de
la existencia de una hipertensi®n portal. La alteracién de
conciencia y flapping que podian ser atribuidos a un precoma
hepatico, no son especificos, pudiendo ser secundarios a la
uremia, acidosis metabblica y trastornos hidroelectrdliticos,
como la hipocalcemia secundaria probablemente a la hipoprote
inemia, a la retencidn de fosfatos por la insuficiencia re -
nal y a una pérdida por el tracto digestivo.

Un estudio reciente en nuestro medio en alcoh®licos
sin signos clinicos evidentes de insuficiencia hepatica reve-
16 en un 94% un déficit importante en la ingesta proteica vy
la biopsia hepatica mostrd en el 63% una esteatosis de grado
variable y en el 12% una cirrosis. El paciente era alcohbli
co y probablemente malnutrido con sangramiento digestivo per
sistente, asociado a una hipoproteinemia y posiblemente a un
déficit de factores lipotrépicos, lo cual, atGn en ausencia de
una hepatomegalia clinica hace plantear el diagnbstico de es-
teatosis hepatica asociada a no a un dafio hep&tico crbnico.

De las enfermedades del estdbmago y duodeno, la filce-
ra péptica es lejos la causa mas frecuente de hematemesis vy
melana (70 a 90% segGn distintas series). La incidencia de
sangramiento en filceras gastroduodenales es de 18 a 25%, sien
do mas frecuente la hematemesis en los que sangran por Glce-
ra gastrica. La mayor incidencia de hemorragias parece estar
alrededor de la quinta década en el- hombre.

El paciente presentaba dolor en hemiabdomen superior
de caracteristicas no bien definidas pero, aparentemente, sos
tenido e irradiado al dorso desde, por lo menos, tres semanas
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antes del ingreso y segGn la persona con la que vivia se que-
jaba de dolor abdominal desde ‘Enero o Febrero de este afio.
Ignoramos si tenia un sindrome ulcerosoc previo. A esto se a-
grega una hemorragia digestiva alta y una semiologia abdomi -
nal sugerente de irritacidn peritoneal y con abolicibn de la
matidez hepatica. La radioscopia no demostr® aire subdiafrag
matico pero si una dilatacitn del cblon ascendente gue podia
ser responsable de la presunta abolicidn de la matidez hepati
ca, y la endoscopia reveld sangre en el estbmago y flujo de
sangre desde el piloro de acuerdo con la interpretacibédn del
endoscopista, sin evidenciar lesiones. Durante toda la evolu
cibn, el examen abdominal mostr® las mismas alteraciones, sin
un cuadro franco de peritonitis e ileo secundario, teniendo
presente, si, que estaba bajo tratamiento ‘antibibtico. E1 pa
ciente estuvo quejumbroso persistentemente.

Aunque la mayoria de los pacientes tienen sintomas
ulcerosos pbr un largo periodo antes de sangrar, este puede
ser breve e incluso la hemorragia ser la primera evidencia
de una flcera. Generalmente el dolor desaparece prontamente
con la hemorragia, y su persistencia esta relacionada con un
sangramiento incoercible o con la presencia de una perfora -
cibn cubierta o libre. Esta asociacidén de hemorragia y per-o
foracidn no es rara. En una serie de 361 pacientes con tlce
ra perforada, el 10% present® hemorragia entre 1 y 15 dias
después de la perforacibén. En estos casos los signos comfines
de perforacidn pueden ser enmascarados de tal modo gque el do-
lor y la rigidez abdominal pueden ser de poca intensidad. Pue
de ser este el caso del enfermo, en que los signos de perito-
nitis fueron enmascarados también por la asociacidn de un tra
tamiento antibibtico o que la perforacién haya sido hacia el
pancreas, lo que explicaria la irradaci®dn del dolor al dorso,
los signos de irritacidn peritoneal y la persistencia del do
lor. Quisiera recalcar la dificultad que puede tener el en-
doscopista para hacer el diagnbstico de filcera gastrica, atn
cuando ésta esté en una zona endoscopicamente visible, por
las condiciones en que se efectub el examen. Creo que no bas
ta la endoscopia negativa para descartar como causa del san -
gramiento una filcera gastrica. Cabe decir también que la he-
morragia es mas grave en las filcamas duodenales post-bulbares
que en las bulbares, especialmente en hombres sobre 50 afios.
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AtGn cuando la hemorragia digestiva masiva se ve en
menos del 5% de .los casos de cé@ncer gastrico, hay elementos
en la historia del paciente que permiten plantear este diag=-
nostico: Dolor en hemiabdomen superior, asociado a pérdida
de peso y compromiso del estado general en pocos meses en un
hombre de 65 afios. Para explicar la magnitud del dclor y la
semiologia abdominal puede pensarse que la neoplasia estuvige
ra perforada o comprometiendo a un brgano vecino como el Pan
creas. Tanto la hemorragia como la perforacidn son mas fre-
cuentes en canceres gastricos ulcerados. En relacidn con el
sindrome antes mencionado, la gastroenteropatia perdedora de
proteinas puede ser observado en pacientes con cancer gastri
co, pudiendo ser inclusive la forma de presentaci®tn de una
neoplasia oculta. Esta asociacidn nos permitiria explicar
también, en forma alternativa la magnitud de la hipoproteine
mia. Por otro lado, el paciente a su ingreso al Hosp. Sbte-
ro del Rio presentaba un aumento de voltimen de la extremidad
inferior izquierda, compatible con una flebotrombosis femo -
ral de acuerdo con la descripcibn anotada en la historia cli
nica, hecho que, en ausencia de factores locales puede ser
también una manifestacibn neoplésica. Incluso , el dolor
que presentaba en el muslo y cadera derechos, de dificil in
terpretacidn, podria ser atribuido a una metastasis 6sea.

Con el objeto de completar la discusidn diagnbstica
Y en relacidtn también con las gastroenteropatias perdedoras
de proteinas, creo gque debe mencionarse la gastritis crbnica
que, a pesar de no estar demostrado, parece relacionarse en
algunos casos al alcoholismo crénico. Generalmente en pacien
tes sobre 40 afios, puede llegar a simular una enfermedad neo-
plasica, con dolor abdominal, compromiso del estado general,
alteraciones del tra&nsito intestinal e incluso, hemorragias
digestivas masivas. En algunas formas, como la llamada gastri
tis caquetizante de Moutier y la enfermedad de Menetrier o gas
tritis hipertré6fica gigante la caquexia puede ser extrema, a-
sociada a hipoproteinemias acentuadas por pérdida gastrica de
proteinas. El primer indicio en estos casos puede ser la apa
ricibn de edemas.

Frente a un paciente de edad, con dolor en hemiabdo
men superior, irradiado al dorso, con compromiso general y
pérdida de peso y con trombosis de venas periféricas debe
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plantearse el adenocarcinoma de péncreas. Tanto la hemorra

gia digestiva por compromiso de estbmago y duodeno como los
fenbmenos trombbticos son mas frecuentes en los tumores del
cuerpo o cola del pancreas. En una serie de 16 pacientés
con cancer de cuerpo y cola, la mitad presentaba sangramien-
to digestivo. La incidencia de ictericia en estos casos es
baja (25%). Puede ser uma causa de hiperglicemia en los ca-
sos mas avanzados y de metastasis dseas aungue excepcional -
mente en pelvis y huesos largos.

La hiperglicemia pesquizada en este paciente, de
no corresponder a una diabetes genuina, lo gque me parece
improbable o ser secundaria a alguna de las otras causas men
cionadas, podria ser explicada alternativamente por la exis-
tencia de un dafio pancreatico crbnico en un alcohdlico posi-
blemente mal nutrido. 4

.
“

Este paciente era portador de un sindrome obstruc-—
tivo urinario bajcy en el examen fisico del Hosp. Sbtero del
Rio se describe una estenosis del meato uretral y en el exa-
men rectal, dolor en la pared anterior del recto sin altera-
ciones de la prbstata. Intentan sin é&xito introducir una son
da vesical, por lo gue deben efectuar una microtalla vesical.
En nuestro Hospital el examen rectal era doloroso, constatan
dose un aumento de voltmen de la préstata a expensar del 16-
bulo izquierdo que era sensible, duro y de superficie irregu
lar. Con dificultad un especialista logr® instalar una son-
da vesical, siendo la orina posteriormente turbia y de mal
olor.

Algunos hechos pueden ser compatibles con el diag-
ndstico de cancer prostatico: Hombre de 65 afios con un sin-
drome urinario obstructivo, con un area indurada en el exa -
men prostatico y que presenta aumento de voltmmen de una extre
midad que podria explicarse por compromiso linfatico pé1v1co,
y dolor en la cadera y muslo derechos que corresponderia a
metastasis Oseas. Las fosfatasas &cidas normales no descar-
tan esta posibilidad, ya que la fraccibdn prostatica esta ele
vada s6lo en 50% de los canceres sin metastasis y 86% en los
con metastasis bseas. Sin embargo, la ausencia de alteracipo
nes prostaticas en el examen anterior y el intenso dolor ale
jan esta posibilidad.
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Una explicacibtn mas adecuada la. daria la existencia
de una prostatitis aguda, en un pacienté portador, posiblemen
te, de una uretritis crbnica que explicaria la disuria de es-
fuerzo y la dificultad para-introducir una sonda, sometido a
manipulaciones uretrales, lo que configura la causa mas fre -
cuente de prostatitis aguda. El examen prostatico es compati
ble con este diagndstico: doloroso, con aumento de voltmen
duro, siendo frecuente que exista asimetria de un l6bulo res-
pecto a otro.

Por los motivos antes mencionados - y por la existen
cia de un urocultivo positivo a E. Coli con 800.000 col.porc.
c., atn cuando un examen de orina previo era normal y no tene
mos demostracidtn de piuria, debe plantearse el diagnbstico de
infeccibn urinaria.. Cabe preguntarse. Tenia este paciente u
na pielonefritis aguda o crbnica reagudizada, asociada a una
urcpatia obstructiva que contribuiria{a explicar el cuadro de
insuficiencia renal con uremia y acidosis? El1 examen abdomi-
nal mostraba dolor en los flancos y fosas lumbares y sabemcs,
por otro lado, que no es inhabitual en estos casos un pseudo-
abdomen agudo. El paciente evolucion® afebril pero estuvo cu
bierto durante toda su evolucibn con Penicilina y Ampicilina.

La existencia de ruidos broquiales y la secrecidn
bronquial purulenta abundante gue condicionaba una insuficien
cia respiratoria y que obligd a efectuar una tragqueostomia,
sin sindrome de condensacidn, hacen plantear el diagn6stico
de brongquitis aguda purulenta.

Por Gltimo, el episcdio final con acentuacidn del
compromiso de conciencia, descenso de la P.A. y elevacibn de
la P.V. Correspondid a un tromboembolismo pulmonar a partir
de trombosis venosas en extremidades inferiores o a una insu
ficiencia cardiaca congestiva irreversible con edema pulmonar
por aumento sGbito del retorno venoso, en un paciente con ede
ma generalizado, que recibid voltmen osmdticamente efectivo?

Se presenta a Anatomia Patolbgica con los diagnbsti
cos de:

- Alcoholismo crdnico y mal nutricién
- Hemorragia digestiva alta secundaria a:
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a. Ulcera gastroduodenal perforada
b. Céncer gastrico? ' '
c. Céancer de pancreas? ;
- Insuficiencia renal aguda secundaria a shock por hemorra-
gia digestiva y Transfusibn de sangre incompatible?
- Sindrome edematoso por hipoproteinemia secundaria a:
a. Hemorragia digestiva y malnutricidn
b. Cirrosis hepatica?
c. Gastroenteropatia perdedora de proteinas?
- Esteatosis hepatica
- Uropatia obstructiva. Uretritis crbnica
- Prostatitis aguda. Cancer de prbstataz?
- Infeccibn urinaria. Pielonefritis?
- Flebotrombosis femoral izquierda?
- Tragueobronguitis aguda purulenta
- Tromboembolismo pulmonar? .1
- - Edema pulmonar agudo? i

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO

Cancer gastrico poliposo, multicéntrico (3) antrales, tipo I
de Bowman, tipo histolbgico adenocarcinoma papilar II de Bro
ders y Bl de Dukes,.
Hemorragia Digestiva (1.500 cc.).
Signos anatbmicos de shock:

Hiperemia Venosa

Alteraciones renales
Arteriosclorosis:

Coronaria, hepatica, pancréatica y esplénica.

Adenocarcinoma infiltrante de la prostata grado III de Bro-
ders gue no infiltra 6rganos vecinos,

Cistitis crbnica inespecifica

Anasurca

Flebotrombosis femoral izquierda, extensa, reciente.
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COMENTARIO POST-NECROPSIA

El caso presentado tiene varios aspectos gue pue-
den ser comentados. '

Tenia un caAncer gastrico mﬁltip;e (adenocarcinoma),
lo que no es frecuente. Podria plantearse que se tratd de
3 pblipos benignos degenerados; sin embargo, la ausencia de
otros pblipos benignos y las caracteristicas histolbgicas de
los adenocarcinomas, que no presentaban en las formaciones PO
liposas mismas zonas de benignidad, permite concluir que se
trata de 3 canceres primarios genuinos independientes.

Respecto a la incidencia de este tipo de adcnocar-
cinomas, la Clinica Mayo hizo un informe en 1961 gue reveld
que en 1835 casos de adenocarcimoma géAstrico un 2.2% tenian
el cancer en forma multicéntrica. .

El cancer gastrico de este paciente produjo la he
morragia digestiva mantenida que fué la causa de su falleci
miento. Este cuadro fué ciertamente mal interpretado al ini
ciarse la hospitalizacibn, en cuanto a posihlidades quirGrgi
cas y se perdid asi la finica oporunidad de tratamiento que
era la reseccibn gastrica.

La interpretacibn patogénica mas adecuada de la in
suficiencia renal aguda que sufrit el enfermo, es la arterios
clerosis secundaria y hemorragia digestiva con hipotensi®n.

Pero, hay hechos que no tienen una explicacibn cla-
ra. Habia una atrofia visceral generalizada que podria ser
interpretada como secundaria a arteriosclerosis generaliza-
da. No parece adecuado atribuirlo a enflaquecimiento, por-
que éste fue moderado. En cuanto a que este fenbmeno fuera
producido por el céncer, parece atin mas discutible.

Pero, hay otra interpretacib6tn que resulta atingen-
te y que ya ha sido comentada.

El enfermo tenia una hipoproteinemia que parece di
ficil explicarla solamente por el sangrameinto mantenido.
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El paciente pudo habér perdido proteinas por el
cancer gastrico y &sta es la primera posibilidad.

Una segunda eventualidad que sblo puede plantear-
S€ a modo de hipbdtesis es que este enfermo haya sufrido, ade
mas, de un sindrome de mal absorci®n intestinal con dafio es-
tructural del intestino delgado (una enfermedad celiaca con
demostracidn clinica atipica). :

Apoyarian esta posibilidad los hallazgos histolbgi
cos del intestino delgado, que aunque estan sujetos a una
cierta alteracibn por fendmenos cadavéricos, la demostracibn
de inflamacitn de la mucosa intestinal, como en este caso,
es un hecho objetivo. ki

Por otro lado hay antecedentes que demuestran que en

la enfermedad celiaca ocurren alterac{dnes inflamatorias gas-
tricas frecuentemente y la incidencia de linfomas y carcino-
mas es mé&s alta.gque la poblacidn. 'general,



