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TRAZO

Las respuestas correctas son:

Trazo 1l,es A
Trazo 2, es C
Trazo 5, es B
Trazo 4,es A

10

Irazo 5,es B
Trazo 6,es C
Trazo 7,es B
Trazo 8, es A
Trazo 9,es B
Trazo 10, es A

DIVISION DE CIENCIAS DE LA SALUD DEPARTAMENTO DE PATOLOGIA Y HOSPITAL UNIVERSITARIO DEL VALLE

CONFERENCIA DE PATOLOGIA CLINICA
Editada por Mercedes de Gaiter, M. D.

RESUMEN DE HISTORIA CLINICA

Una mujer mestiza, de 47 afios, procedente de Cerrito (Va-
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lle), comnsultd al Hospital Universitario del Valle (HUV} en
Noviembre de 1975 porque ““..tenia fiebre v botaba flema...”’

Esta enferma ingresd por primera vez al HUV en Julic de
1974, cuando fue remitida por el hospital de Cerrito. Alll

habia consultado por edema de los miembros inferiores y

porque desde 5 meses atras tenia disnea que progreso hasta

la ortopnea, apareciendo en los dos ultimos meses episodios

de disnea paroxistica nocturna. Tres meses antes de la apari-

cion de estos sintorhas se quejo de alopecia y de una erup-

cién macular en la piel de la cara. Hace cinco afios un meédi-

co le diagnosticd hipertensién arterial y recibid tratamiento

irregular con Reserpina y Aldomet.

Al examen fisico la presibn arterial fue de 90/50 mm. Hg, el
pulso de 100/min. y la temperatura de $7.5°C. Tenia alope-
cia e hiperqueratosis en cuero cabelludo. La piel de la cara,
de la parte superior del torax y de los miembros superiores
esiaba hiperpigmentada. Habia hepatomegalia y evidencia
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de ascitis. No se auscultaron soplos y el ritmo cardiaco era
regular. Habia edema Grado II de miembros inferiores.

Los examenes de laboratorio incluyeron: hemoglobina, 10.7;
hematocrito 36%, recuento total de leucocitos 8750 con
neutrdfilos 58%, eosindfilos 4%, linfocitos 31% y mono-
citos 7%%. Parcial de orina con densidad 1014, pH 5.5, albu-
minuria - leve, 2 eritrocites por campo y escasos cilindros
hialinos y granulosos. Proteinas totales 6.2 g. con 2.4 8 de
albumina v 3.8 de globulinas. Creatinina y nitrégeno uréico,
normales. El colesteral estaba ligeramente bajo (107 mg.).
Hubo 3 fenémenos LE negativos.

En la radiografia de torax se observaron cardiomegalia y
derrame pleural bilateral. Se hizo una toracentesis que pro-
dujo un transudado estéril. En la biopsia de pleura se vio
infiltrado mononuclear moderade v en la de piel cambios
mespecificos consistentes en atrofia e hiperqueratosis de la
epidermis, incontinencia de pigmento ¢ infiltirado mononu-
clear perivascular en la dermis.

Habia alteraciones electrocardiograficas sugestivas de infar-
to anteroseptal antiguo. La paciente fue digitalizada, recibio
hidroclorotiazida 50 mg/dia, dieta hiposddica y se mantuvo
en reposo. La disnea y los edemas desaparecieron y solo
persistid el derrame pleural.

Fue dada de alta en estas condiciones con dosis de manteni-
miento de digital e hidroclorotiazida 50 mg. diarios.

En sus controles periddicos por consulta externa se quejo -

de fotosensibilidad de la lesién cuténea de cara, torax y
miembros superiores y caida continua del cabello. En Junio
de 1975 habia perdide peso, tenia adinamia, poliartralgias
que se intensificaban con el frio y dolor tipo “célico” en
hipocondrio y flanco izquierdos acompafiado de vémito con
“pelos”. Se hizo una serie gastroduodenal que no mostrd
anormalidades.

En Septiembre de 1975 consultd por tos con expectoracién

blanquecina. En la radiografia de térax el derrame pleural

desaparecid v no habia alteraciones cardiacas ni pulmonares.

En los 2 meses siguientes la tos se hizo intolerable con difi-

cultad respiratoria y aparecid fiebre. Se decidid entonces
. readmitirla el 3 de Noviembre de 1975.

Al examen fisico estaba caquéctica y febril. Presion arterial
140/70 mm. Hg. v pulso 120/min. Habia edema palpebral,
alopecia difusa e hiperpigmentacién de la piel de cara y
cuello. Se auscultd un soplo sistdlico grado IE/IV en focos
mitral y adrtico accesorio. Hemoglobina 9 g., hematocrito
309, leucocitos 4000 con neutrdfilos 82% v linfocitos
18%,. Eritrosedimentacion elevada, 62 mg. Densidad de
orina 1013, pH 6; albuminuria 300 mg, 4 a 8 leucocitos por
campo, § a 10 eritrocitos por campo y escasos cilindros
hialinos y granulosos. La proteinuria en 24 horas, 1.1 g
Transaminasas, nitrogeno uréico, colesterol, fosfatasas alca-
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flinas y bilirrubinemia, normales. Coprograma negativo para
parasitos. Proteinas totales 7.50 g. con 1.39 g. de albumina
v 6.11 de globulina. Gamaglobulina aumentada, 4.10 gr. Otros
4 fenomenos LE fueron negativos. Hipocomplementemia
marcada: Cg: 23 mg%% (N: 120 - 180), Cy: 4.2 mgY%
(N: 125). Titulo de antiesireptolisinas 333 Unidades Todd.
Latex reactivo a dilucion 1:320. Proteina C positiva a dilu-
ciémn 1:50. E1 VDRL fue negativo. Los anticuerpos antinu-
cleares fueron débilmente positivos (1:40} vy tenian un
patron reticular.

La paciente permanecid en el HUV 23 dias. Se mantuvo
digitalizada durante las 2 primeras semanas perc como hizo
signos de intoxicacién, fue necesario suspender el Lanicor
por 7 dias. Recibio ademas hidroclorotiazida 50 mg/dia,
ampicilina (2 g/dfa) los 8. primeros dias, trifluorferazina (6
mg/dia), artane (4 mg/dia), stelazine (10 mg/dia) y predni-
sona 60 mg/dia los ultimos 6 dias. Los parciales de orina
de. control siempre mostraron albuminuria variable (300-
500 mg), hematuria y cilindruria. Su conducta s¢ mantuvo
alterada con ideas de persecucion, alucinaciones visuales y
conversaciém circunstancial, El soplo sistolico desaparecid.
En las dltimas 2 semanas de vida-tuvo 3 episcedios de dolor
precordial separados por intervalos de 8 dias. El primero se
acompafid de leucocitosis con neutrofilia y en el electrocar-
diograma {ECG) se evidencid un infarto de la cara diafrag-
matica. En el segundo se observd ademas un voltaje bajo;
en la fluoroscopia se encontrd derrame pleural bilateral y
una silueta -cardiaca aumentada de tamafio, de contornos
borrosos con disminucién de la pulsacion. El dltimo episo-
dio fue el dia de la muerte. En esta ocasion la paciente entrd
en estado de choque. Enlos ECG se observd sucesivamente
taquicardia supraventricular, auricular paroxistica y ventri-
cular. Se le administraron verapamil y xilocaina, se le pasa-
ron sonda nasogastrica y tubo endotraqueal con oxigeno
directe. A pesar de todas estas medidas la respuesta no fue
satisfactoria v murid después de hacer varios paros cardiacos.

DISCUSION CLINICA
Dr. Diego Mejia (Depto. Medicina Interna).

La historia de esta paciente se caracteriza por el compromi-
so de multiples sistemas: lesiones cutaneas hiperpigmenta-
das e insuficiencia cardiaca congestiva, hechos sobresalientes
en su primera hospitalizacion, a las cuales se.afnaden episo-
dios de poliariralgias, fiecbre, anemia, alteraciones en el par-
cial de oriha con cilindruria, hematuria y albuminuria, de-
rrames pleurales y pericardico y por altimo cambios menta-
les con alucinaciones visuales e ideas de persecucion. Entre
los examenes de laboratorio quiero destacar la presencia de
hiperglobulinemia ¢ hipocomplementemia, anticuerpos anti-
nucleares débilmente positivos y 8 fendmenos LE negativos.
La biopsia de pie! tenia cambios inespecificos y la de pleura
tampoco fue concluyente. Veamos las radiografias.

DISCUSION RADIOLOGICA
Dr. Servio Tulio Erazo (Depto. de Radiologia).

En las radiografias de torax tomadas en la primera hospitali-
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zacién se observa cardiomegalia. Hay congestion pulmonar
en ambos lébules superiores e hidrotérax bilateral que llega
hasta la cuarta costilla en el lado izquierdo. En las radiogra-
fias de control tomadas hasta Agosto de 1974, el hidrotdrax
aumenta progresivamente y llega hasta la segunda costilla.
En Octubre de 1975 ha desaparecido el hidrotérax y ha dis-
minuido la cardiomegalia. Sin embargo, en Noviembre se
aprecia nuevamente cardiomegalia, hay hidrotérax bilateral
que llega hasta la guinta costilla y un teve infiltrado pulmo-
nar parahiliar. ’

En las radiografias de esdfago, estomago y duodenc toma-
das en Octubre de 1974 no hay anormalidades.

En resumen los cambios radiograficos corresponden a los de
una insuficiéncia cardiaca congestiva.

Dr. Diego Mejia. Cuando los signos y sintomas son tan va-
riados e indican compromiso de varios organos o sistemas
se debe buscar un comiin denominador, una enfermedad
que explique la mayoria de ellos. En nuestro caso el lupus
eritematoso sistémico (LES) nos explica todos los cambios
clinicos.

En el Cuadro 1, tomado de Dubois v Tuffanelli! vemos las
alteraciones encontradas en 520 casos de LES. Aparecen
seflaladas con un asterisco las observadas en esta paciente.
Solamente con base en el ndmero de ellas podriamos hacer
el diagnostico de LES. -

De acuerdo con el criterio establecido por la-Asociacién
Americana de Reumatologfa (ARA) el diagnéstico de LES
se puede hacer en presencia de 4 de una lista de 14 manjfes.
taciones clinicas y de laboratorio con una probabilidad de
error menor det 5%. En el Cuadro 2 aparecen sefialadas
con un asterisco las 9 observadas en el caso que nos ocupa.

El fendmeno LE persistentemente negativo ha sido descrito
por varios autores y nosotros lo hemos observado, en indivi-
duos con titulos bajos de anticuerpos antinucleares. Sin em-
bargo, no deja de ser un dato en contra del diagnéstico. De
otro lado tenemos apoyo en el eritema facial tipico, en la
hipocomplementemia v en la presencia de anticuerpos anti-
nucleares en una mujer can, repito, compromiso multisisté-
mico.

Aceptemos entonces que esta paciente tiene un LES v anali-
cemos algunas de sus'manifestaciones clinicas mas interesan-
tes:

a} Compromiso cardiaco: cuando ingres6 por primera vez
estaba en franca insuficiencia cardiaca v en la Gltima se-
mana de su vida tuve dolor precordial con cambios elec-
trocardiogréficos tipicos de un infarto miocirdico de la
cara diafragmatica con elevacion de la ondd ST Y presen-
cia de Q8 en las derivaciones correspondientes (Figura 1).
También se observé un voltaje bajo que unide a los ha-
llazgos radioldgicos de derrame pericardico sugieren una
pericarditis.

Su lesién cardiaca era una consecuencia del LES o tenfa
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Cuadro 1. Manifestaciones de LES en 520 casos. Dubois y
Tuffanelli.!

Signos de catabolismo
A. Fiebre*
B. Pérdida de peso*

I1. Lesiones de tejido conective

A. Artritis y artralgias*

L. Deformidad reumatoi-
dea. ,

2. Nodulos subcutineos

3. Mialgia

B. Cardiacas

1. Cardiomegalia*
. Pericarditis*
Miocarditis
Defectos de conduc-
cidn.
Otros cambios electro-
cardiograficos*
Falla cardiaca*
Soplos*
Valvulitis
Sacks.
Hipertension arterial
C. Pulmonares

1. Pleuresia*

2. Derrame pleural®

3. Neumoniz*

bacteriana
lipica

D. Ascitis*

e vo r

=

de Libman-

© N

IIL. Lesiones vasculares

A. Piel i ;

1. Lesiones cutianeas, to-
dos los tipos

2. Lesiones en mariposa*

3. Fotosensibilidad*

4, Hiperpigmentacion*

5. Lestones de membranas
mucosas

6. Parpura y equimosis

7. Ronchas

8. Alopecia*

9. Biopsia cutinea positiva

4. Psicosis*
5. Convulsiones debidas a
lupus
C. Lesiones en fondo de ojo
i. Exudados algodonosos
2. Hemorragias
3. Otros cambios

a. Diplopia
b. Conjuntivitis
c. Uveitis

D. Tracto urogenital
1. Sedimento anormal*
2. Dafio renal
Leve
Maoderado a severo®
Uremia
3. Sindrome nefrotico

4. Menorragia

* E. Tracto gastrointesiinal

Anorexia*
Niuseas v vomito*
. Diarrea
- Colitis ulcerativa
Disfagia
- Hemorragia
- Dolor abdominat*
F. Necrosis aséptica de! hueso
G. Adenopatia.
1. Generalizada
2. Localizada
3. Biopsia de ganglic paosi-
tiva.
H. Esplenomegalia
I. Hepatomegalia*
1. Ictericia

B —

i LRl Y

IV. Anormalidades de proteinas

A. Hipoalbumine mia*

B. Hiperglobulinemia*

A. Anemia*

B. Leucopenija*

C. Trombocitopenia

D. Anticoagulantes circulantes

10. Fendmeno de Raynaud ; e
11. Psoriasis ¥, E. Pruebas para sifilis falsas
] . ilivas
12. Gangrena de extremida- Pl .
des &t - Fenémeno LE positivo
18. Herpes Zoster G. Factor reumatoideo positi-
£ *
B. Sistema Nervioso Yo 5 s
1. Dafio en sistema nervio- 5 Eritrosed!mcntan:lon eleva-
50 central da
2. Pleocitosis *

Manifestaciones
este caso.

3. Neuritis periférica presenics en

una cardiopatia asociada? Existe un dato de hiperten-
sién arterial tratada inadecuadamente en 1969. Sin em-
bargo, durante sus 2 hospitalizaciones lus cifras tensiona-
les fueron normales. Tampoco hay en la historia clinica
factores de riesgo coronario tales como edad, hiperlipide-
mia, obesidad, diabetes mellitus. etc, ni enfermedades
que causen insuficiencia cardiaca. Por estas razones con-
sidero que su cardiopatia fue producida por ¢l LES.

Recientemente Bulkley v Robertsdanalizaron las altera-
ciones cardiacas presentes a la autopsia en pacientes de
LES sometidos a corticoteroides v las comparuron con las
encontradas en enfermos no tratados. En el primer grupo
observaron marcado incremento de hipertension arterial
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{69%) con hipertrofia del ventriculo izquierdo (64%).
Su frecuencia tenia relacion directa con la duracién del
tratamiento. Otro hallazgo importante en este grupo fue
Ia presencia de ateroesclerosis de arterias coronarias con
disminucidon: de mas del 50% de su lumen. Cuairo de
estos pacientes tenlan infarto del miocardio. El riesgo de
enfermedad coronaria fue mayor cuando el tratamiento
con esteroides se prolongd por mas de’l afio.

En vista del cuadro clinico final de esta paciente es muy
probable que haya una estenosis severa o un trombo en
una o mas arterias coronarias.

Los mismos autores encontraron una alta correlacidn
entre el hallazgo de endocarditis valvular v ¢l de pericar-
ditis lupicas. Este hecho es importante pues la presencia
de esta (ltima permite sospechar el diagnostico de endo-
carditis de Libman-Sacks en ausencia de soplos. En este
caso ademds de la pericarditis tenemos el dato de un so-
plo sistolico mitral grado Ii/IV que luego desaparecio.
Es posible que no haya tenido una lesién valvular perma-
nente.

b) Compromiso renal. E1 LES puede afectar el rifibn de dife-
rentes maneras que varian en su presentacion clinica y en
su pronostico. La glomerulitis focal que es la de mejor
pronéstico, tiene proteinuria y cambios en el sedimento.
En la glomerulonefritis proliferativa hay cambios en el
sedimento, azotemia progresiva, sindrome nefrético, hi-
pertension arterial, hematuria y el prondstico es malo.
En la glomerulonefritis membranosa hay hematuria y
sindrome nefrético pero la hipertension arterial y la azo-
temia son menores. La alteracion renal de esta paciente
corresponde a este Ultimo tipo de compromiso pues ha-

" bia cambios importantes en el sedimento urinario (hema-
turia microscopica, cilindruria} y albuminuria significati-
va pero no habia elevacion de la azotemia ni hiperten-
sion arterial.

Quiero discutir brévemente la poliarteritis nodosa que
iambién es una enfermedad multisistémica y que explica
algunas de las manifestaciones de esta paciente como las
artralgias, el compromiso cardiovascular y la lesidon renal,
la eritrosedimentacion elevada, los anticuerpos antinu-
cleares etc. Sin embargo, la ausencia de nédulos v de hi-
pertensién arterial, el tipo de artritis y la lesion cutanea
caracteristica de LES no favorecen su diagnéstico.

Diagnostico clinico: Lupus eritematoso sistémico con com-
promiso de piel, poliserositis, trombosis coronaria ¢ infarto
miocardico, posible endocarditis de Libman-Sacks, glomeru-
lonefritis membranosa y cambios en sistema nervioso cen-
tral y en pulmon.

Dr. Javier Gutiérrez (Depto. de Medicina Interna)

Coémo se pueden explicar los vomitos de pelos que figuran
en la historia?

Dr. Mejia: Es interesante la asociacién de alopecia y vomito
de pelos en esta paciente. La tricotilomania (ingestion de pe-
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Figura 1. Derivaciones DII, DIII y AVF. Observe la morfologia QS,

ST y la inversion de la onda T correspondientes a un infarto reciente
de 1a cara diafragmatica del corazon.

los) ocurre en algunas personas con trastornos mentales. En
los antecedentes de esta mujer hay aiteraciones en la con-
ducta y dolor abdominal. La radiografia de estémago fue
normal, luego no tenia un tricobezoar. Es posible que la
paciente ocasionalmente ingiriera sus cabellos que eran
facilmente desprendibles debido a su enfermedad.

Dr. Gutiérrez: Podria el Dr. Patifio aclarar el valor diagnos-
tico de la hiopsia de piel en los casos de LES?

Dr. Edgar Patifio {(Depto. de Patologia)

Las alteraciones cutaneas observadas en el LES son inespe-
cificas v por lo tanto no son diagndsticas. La inmunofluo-
rescencia si tiene valor diagnédstico ya que permite observar
los depbsitos inmunes en la membrana basal de la epidermis.

Dr. Gutiérrez: Brevemente cual es el significado de la prue-

ba de anticuerpos antinucleares?

Cuadro 2. Criterio Diagnbstico en LES segiin Ia Asociacién
Americana de Reumatologia.

1. Eritema. facial® 10.Proteinuria profusa*

2. Lupus discoide 11.Cilindros celulares®

3. Fendmeno de Raynaud 12.A. Pleuritis*

4. Alopecia* B. Pericarditis*

5. Fotosensibilidad* 13.A. Psicosis*®

6. Ulceracidén nasofaringea u oral B. Convulsiones*

7. Artritis sin deformidad® 14.A. Anemia hemolitica

8. Células LE B. Leucopenia*

9. Serologia falsas positivas C. Trombocitopenia
para lies

* Manifestaciones presentes en este caso.
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Figura 2. Piel. El colageno de Ja dermis es denso erlrreguiar. No hay
folicalos pilosos ni glandulas sudoriparas o sebaceas. La epidermis
estd atrofica y tiene hiperqueratosis.

Dr. Mejia: Los anticuerpos antinucleares son autoanticuer-
pos contra componentes del nicleo. Se encuentran en varias
enfermedades como el LES, la artritis reumatoidea, el sin-
drome de Sjogren, la esclerosis sistémica progresiva (o
esclerodermia), la dermatomiositis, el lupus eritematoso
discoide y otras enfermedades del tejido conectivo. Se pue-
den medir con técnicas de radioinmuno-ensayo, fijacion de
complemento y hemaglutinacion.

‘Existen anticuerpos anti-acido desoxirribonucleico {ADN},
anti-ribonucleioproteina  soluble, anti-ribonucleoproteina
nuclear v anti-Sm, una proteina nuclear acida. Los patrones
son variables con-la enfermedad con ausencia o presencia
de algunos anticuerpos y con variaciones en los titulos.
Notman y colaboradores observaron recientemente que s6lo
el anti-Sm es especifico para el LES ya que los demas son
positivos en otras enfermedades, aunque los titulos de anti-
ADN son mas altos en LES. La positividad para varios
autoanticuerpos da mayor posibilidad diagnostica para LES
que para las otras enfermedades.

Figura $. Glomeérulo con engrosamiento difuso de la membrana basal. :

75

Vol 7 No. 2, 1976

Figura 4. MlCl’OSCOPla elcctromca de un capilar glomerular {c). L
membrana basal {m) esti engrosada v contiene depos:tos densos.
Las células epiteliales {E} han perdido los podocitos v estan adosa-
das a'la membrana basal.

PRESENTACION PATOLOGICA
Dr. Edgar Patifio

Al examen post-mortem se encontrd una mujer caquéctica,
de aspecto senil. Tenia hidrotérax bilateral e hidropericar-
dio. Las alteraciones observadas en la piel, el bazo v los rifio-
nes correspondian a las de un lupus eritematoso sistémico.
En la piel habia hiperqueratosis, degeneracion hidrépica de
las células epiteliales basales e incontinencia de pigmento
melanico. La membrana basal de la epidermis estaba engro-
sada vy habia hialinizacion del colageno dérmico, Los folicu-
los pilosos eran muy escasos y estaban “ahogados’ por este
coligene alterado (Figura 2). Estos cambios explican la alo-
pecia. En el bazo las arteriolas peniciliarias tenian hiperpla-
siz de la media, necrosis fibrincide de la pared y fibrosis
perivascular.

Los rifiones eran palidos, de superficie finamente granular.
La lesidén glomerular correspondia efectivamente a la de una
glomerulonefritis membranosa y consistia en un engrosa-
miento difuso con reduplicacién focal de la membrana ba-
sal. Los capilares tenian un aspecto rigido y habia forma-
cion de “‘asas de alambre” tipicas. Al microscopio electroni-
co se observé un depdsito intramembranoso de material
denso (Figuras 3, 4).

Un hecho interesante en este caso es [a presencia de factor
reumatoideo o actividad antigamaglobulinica en titulos de
1:320. Este fendmeno se ha observado en casos de lupus
eritematoso y ha sido interpretado como un mecanismo de
defensa en el cual la actividad antigamaglobulinica aumen-
tarfa ¢l tamafio de los complejos inmunes circulantes para
que puedan ser reconocidos mas facilmente y retirados por
el sistema reticulo-endotelial antes de que precipiten en
el glomérulo.5

Es posible que el fenémene LE persistentemente negativo
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Figura 5. Arteria coronaria izquierda ocluida por un trombo.

se deba a los muy bajos niveles de complemento que tenia
esta paciente. Se sabe que el fendmeno: tiene una primera
fase donde ocurre la union del antigeno con los anticuerpos
antinucleares y una fase fagocitica, que es visible, donde es
imprescindible el complemento.® Por otra parte numerocsos
autores han observado que el compromiso renal en el lupus
generalmente cursa con hipocomplementemia.

Otro hallazgo importante fue un extenso infarto del miocar-
dic que comprometia la punta v la cara posterior del ven-
triculo derecho, gran parte del septo y la cara anterior del
ventriculo izquierdo. Este infarto era recienie y era debido
a la oclusién total por tromhbosis de las arterias coronarias
derecha e izquierda. La trombosis se habia originado en un
severo proceso de ateroesclerosis (Figura 5). Ya el Dr.
Mejia menciond la relacidon que existe entre €l tratamiento
esteroide y la ateroesclerosis coronaria en los casos de lupus.
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Sin embargo, esta paciente sdlo recibié prednisona durante
los dltimos 6 dias, lo cual permite suponer la presencia de
un factor adicional en el agravamiento o aceleracién de la
ateroesclerosis coronaria en el lupus eritematoso.

El infarto miocardico la llevd al edema pulmonar por insu-
ficiencia cardiaca aguda y le provocd las arritmias y los nu-
merosos paros cardiacos.

DIAGNOSTICO PATOLOGICO FINAL

t. Lupus eritematoso sistémico:
a) cambios compatibles en piel
b) glomerulonefritis membranosa
c) necrosis fibrinoide de arteriolas esplénicas y renales.
d) poliserositis
2. Ateroesclerosis severa de arterias coronarias:
a) trombosis oclusiva de coronarias derecha e izquierda
3. Infarto miocardico masivo
4. Edema pulmonar agudo
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RESULTADO DEL CASQ RADIOLOGICO

Hallazgos Radiologicos: Se observa una estenosis en el ter-
cio inferior del esofago de urnos 10 cms. de longitud, de tipo
infundibuliforme y de aspecto benigno. Durante el estudio
de R.X. se observd retardo notorio en el vaciamiento esofa-
gico y reflujo gastrocsofagico. Hay una pequetia hernia hiatal.

Diagnostico Definitivo: Estenosis y esofagitis péptica por
hernia biatal. La hernia se observo muy bien durante la ciru-
gia efectuada a la paciente. 8¢ practicd herniorrafia y fun-
doplicatura. En el post-operatorio se hicieron varias sesiones
de ditatacion con bujias.,

La esolagitis poptica se debe al reflujo gastroesolfagico y
puvde proseutarse con ¢ sin hernia hiatal. La inflamacion del
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esofago por fibrosis. La estenosis péptica es de aspecto be-
nigno, larga, con desaparicion de los pliegues mucosas pero
sin evidencia de masas, comienza en forma infundibulifor-
me como lo muestra el presente caso.
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