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Mujer negra,doméstica,de 40 afios de edad na-
tural de Guapi y procedente de Buenaventura ,
quien consultd al servicio de UrgenciasdelHos-
pital Universitario del Valle el 20 de Marzo de
1968 por hinchazén del abdomen. Su enferme -
dad se habia iniciado7 meses antes con la apa-
ricidén progresiva de edema en las 4 extremida -
des.En esa época consulté a médico particular
quien la encontré hipertensa y le formuld dro-
gas cuyo nombre no se conocia. Durante unos
6 meses permanecid en iguales condiciones sin
presentar ninguna otra sintomatologia. Poste -
riormente los edemas aumentaron hasta llegar
a la ascitis asociados a dolor abdominal tipa
retortijén y acompafiados de diarreas amari -
llentas con moco, sin sangre ni pujo y en nid -
mero de 8 a 10 deposiciones diarias. No habia
historia de disnea, hepatitis, ingestién de alco
hol o mala alimentacién. La paciente era gra -
vida 6, para 6, con una menarquia a los 14 a-
fios con ciclos menstruales de 30 x 3 y ameno-
rrea en los Gltimos 8 meses. La madre habia
muerto de "' frios y fiebres'' el padre sufria de
la presién y una hermana habia sido operada
por un tumor abdominal, Al examen fisico se
encontrd una paciente enflaquecida quien apa -
rentaba enfermedad crdénica. La presién arte -
rial era de 120/80, pulso : 84, respiraciones
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de 24, y temperatura de 37 grados centigra -
dos.

Los datos positivos del examen mostraron en
torax una hipoventilacién basal bilateral con
submatidez y sin estertores ni ruidos agrega-
dos. El corazén no mostraba ninguna altera -
cién a la auscultacién. Habia un abdomen glo-
buloso a tensién, con edema de la pared pero
sin circulacién colateral y en el cual no se PO
dian palpar las visceras y onda liquida a 1la
percusién, El examen ginecoldgico reveld un
desgarro perineal posterior con rectocele GII.
El Gtero no se pudo palpar. Habia también a-
denopatias cervicales axilares, e inguinales
duras, méviles la mayor de las cuales media
2 cms. Con el diagnéstico de ascitis en estu -
dio, se practicaron los siguientes exdmenes
de laboratorio:

Rayos X de térax que mostrd atelectasia lami
nar basal derecha y granulomas calcificados,
en ileo con un infiltrado peribronquial. E1 PPD;
fué negativo . El 21 de Marzo de 1968, se en-
contré hematocrito de 32%, hemoglobina : 9
grs.%, leucocitos : 6.850, neutrdfilos : 44,
eosinéfilos : 9 , linfocitos : 41, monocitos : 1.
El parcial de orina mostré : densidad : 1022,
pH : 5.5, albimina : 100 gr.%. cilindros gra-
nulosos : 2-4 por campo, hemdticos : 1 por
campo, leucocitos : 25-30 por campo y eritro
citos : 15 - 20 por campo, transaminasas oxa
lacéticas : 82.9 U. El nitrégeno uréico fué de:
27 mgrs. Las proteinas totales : 7.4 gms.
Alb. : 1.50 gm%. Glob.: 5.90 mg%. , bilirrubi
na total : 0,62 mg%., directa : 0,1 gm%. Fos
fatasas alcalinas : 14.0.U.B., coprolégico :
trofozoitos de E. histolitica. Transaminasas
pirdbicas : 17 U,

El 22 de Marzo de 1968; Liquido ascitico: El
quimico mostré proteinas totales de 3. 10 mg%
con albiminas de 1.0 grs. Globulinas de 2.10
gm. La citologia mostré células muy lisadas
con predominio de linfocitos. El examen direc
to y cultivos fueron negativos para B.K. y o-
tros gérmenes.

El 26 de Marzo de 1968 : Tiempo de protrom-
bina : 100% 14 segundos, colesterol : 145 mg%.
Reticulocitos : 5. 8%, Un mielograma mostré
alteraciones de la cromatina en los normoblas




tos. El urocultivo fué negativo, Proteinas tota-
les en orina de 12 horas : 171] mg%. Creatinina:
395 mg% con un volumen de 380 ml. La biopsia
de ganglio cervical fué informada como linfoa-
denitis crénica inespecifica, Otro liquido asci
tico mostrd proteinas totales de 3.4 mgrs, con
albimina : 0.9 mgrs, Globulina : 2.5 mgrs. %
escasos eritrocitos, 94% linfocitos, 3% seg -
mentados, y 3% de eosindfilos. Un cultivo para
BK. fué negativo y una citologia fué informada
como grado II ( inflamatorio ). La urografia es
cretora fué reportada como normal, exceptopor
caliectasia de rifion derecho compatible con in-
feccidn urinaria; un asa intestinal delgada dila
tada, en cuyas paredes parece haber presién
de masas extrinsicas. El 8 de Abril de 1968:
Otro tiempo de protrombina : 82%, 14.5 mg.
central 13, reticulocitos : 2. 9% drepanocitos :
negativo, eritrosedimentacién : 60 mm/h.El 9
de Abril de 1968 : Biopsia hepitica, esteatosis
minima, hepatocitos grandes binucleados, con
nicleos hipercromdticos lo cual es evidencia de
proceso regenerativo, En algunas dreas dilata-
cién de los sinusoides hepdticos a mds de dis-
creta congestién.Electroforesis de protefnas,
aumento de las gamaglobulinas. La rectosig-
moidoscopia mostré hemorroides externas. El
27 de Mayo de 1968, es programada para la pa
ratomia exploradora, encontrandose liquido as
citico claro, 6.500 cc. El higado era de aspecto
y tamafio normal,los epiplones sin alteracién,
el estémago, duodeno, yeyuno, colén, pdncreas
y rifiones normales. En ileo medio se encon-
tré asa engrosada de 3 cms. de longitud, sin
compromiso de la serosa y con meso engro -
sado.Se le practicd reseccién intestinal de asa
de ileo medio en una longitud de 10 cms.y se
anastomosé término-terminal. Se exploraron
arteria hepdtico y vias biliares siendode aspec
to normal. Se tomé muestra de gangliode hilio
hepdtico que fué informada con linfoadenitis
crénica. El asas intestinal resecada mostré he
morragia, edema, necrosis focal moderada de
etiologia no aclarada. La biopsia de peritoneo
parietal, dié inflamacidn aguda. -

Posteriormente evolucioné en forma regular
presentando reactivacidnde su ascitis, con ede-
ma en miembros inferiores. Un coprolégico

mostrd Strangiloides que fué tratada con Tia-
bendazal por 3 dias. La prueba de Latex fué

reactiva. Nitrégeno uréico : 71 mg%.Fendmeno
L.E. : negativo. En vista de que no se le podfa
ofrecer nada en el servicio de Cirugia, sele did
de alta el 14 de Junio de 1968 con cita a Consul
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ta Externa, Medicina Interna.

Segunda Hospitalizacidn. -

El 28 de Junio, vuelve a Urgencias por que
después de su salida estuvo unos pocos dias sin
ascitis, pero hubo recurrencia progresiva pro-
vocando disnea marcada. Al examen se encon-
tré paciente caquéctica con palidez en mucosas,
edema palpebral y facial, frecuencia cardiaca
104 x minuto, hipoventilacién basal bilateral,ab
domen globoso y ascitis a tensién con las sutu-
ras de contensidén de alambre rodeada de cos -
tras; edema de pared y edema de miembros in-
feriores grado III.Al dia siguiente se practica
parecentesis evacuadora de 6.000 cc., liquido

‘amarillento espumoso, mejorando su disnea. Se

inicia terapia con Mercuhydrin 1 cc/dia dieta
hiposédica e hiperprotéica. La paciente evolu-
ciona en forma estacionaria sin observarse me
jorfa alguna de su ascitis pero disminuyen los
edemas en miembros inferiores. Se pidieron
nuevamente los siguientes exdmenes de labora-
torio : Julio 6, 1968 : Colesterol : 141 mg%. Ni-
trégeno uréico : 40.1 mg%. Creatinina :1.53
mg%. Hemoglobina : 8.0 gm%. Hematocrito
25%. Leucocitos : 9. 150. Neutrdfilos :31%.Eo
siidéfilos : 1% Linfocitos : 64%. Monocitos : 4%,
Eritrosedimentacién : 53 mm/h. Proteinas to-
tales : 5.25 mg%. Albdmina : 0.75 gm. Globuli-
nas : 4.60 gm. Liquido ascitico directo y culti-
vo negativo para B.K. Transaminasas oxaloacé
ticas : 46 U., Fosfatasas alcalinas : 2.8 U. B.
Calclo #T oMo R Cloror98. 7 mEq/l Na.:128
mEq/L K& 48 5 mEq/l Urocultivo: negativo ,
B111rrub1na total : 0.2 mg%. Directa : 0.075
mg%. Electroforesis de proteinas séricas: pro
teinas totales : 5.50 gm%. AlbGmina: 1. 51 mg%,
29.3%, Globulina Alfay 0.32 mg%. 5.8%,Alfa:
20.38 gm%. 5 &7 185 (0. %6 gm%. 4.7% Y:2.29
gm%., 53.4%. El 15 de Julio : Tiempo de pro-
trombina : 65%, 18 seg. Control : 14 seg. La
biopsia hepdtica fue informada con cordones de
células hepdticas que aparecen muy separadas,
aprecidndose ademds tumefaccién turbia de los
hepatocitos y moderado infiltrado inflamatorio
portal. La biopsia de ganglio inguinal derecho
mostré linfoadenitis crénica inespecifica. En
la evolucién de la paciente fué necesario prac-
ticar varias paracentesis evacuadoras, de Spués
de los cuales presentaba hipotensién., El 18 de
Julio se decidi iniciar tratamiento en INH 600

. mg. Estreptomicina 1 gm. y PAS. 10 gm. por

dia. Complejo B y Vitamina C. Se cambia Mer
cuhydrin por dcido etacrimico 100 mg/dia. El



29 de Julio, se suspende PAS, por intolerancia
gastrica, El 10 de Agosto un extendido perifé -
rico realizado por el servicio de Hematologia,
mostrd : neutréfilos : 5, basdfilos : 2 e linfocil-
tos : 47, monocitos :46, plaquetas : normales.
Monocitos : con aspecto téxico fagocitario con
presencia de vacuolas, observdndose también
eritrofagocitosis. El 20 de Agosto : nitrégeno
uréico : 60 mg%. Creatinina : 1.4 mg%. El 13
de Octubre otro hemograma dice : leucocitos :
1.550, Basofilos : 8%.  Linfocitos : 84%. Mono
citos : 8, Hematocrito : 6.6 gm. Mielograma :
megacariocitos presentes, celularidad muy dis-
minuida., No se observan células de la serie
mieloide, ligero aumento de mastocitos y plas
mocitos. Otra electroforesis mostré aumento
de la Gamma globulina de tipo monoclonal., Se
suspendid tratamiento anti TBC. por presencia
de agranulocitosis. La paciente continda empeo
rando progresivamente presentando descama -
cién irregular en la piel de espalda y miembros
inferiores con aspecto fisico de emaciacidn, do
lor de boca y garganta con presencia de placas
en mucosas y deposiciones diarréicas.Se for -
mulé toques de violeta de genciana nistatina o
ral y caolin pectina. Progresivamente va em -
peorando el estado general presentando difi -
cultad respiratoria y hace paro cardiorespira-
torio el 18 de Septiembre a las 23 :30 horas.

DI IS'€ USTON (G LINTEA

Dr. Luis Guillermo Mayoral
( Profesor Asociado de Medicina Interna )

Podemos resumir los aspectos pertinentes del
problema diciendo que se trataba de una mujer
de raza negra, de 40 afios de edad, que consul-
té inicialmente por ascitis con una historia de
7 meses de edemas y diarreas mal caracteriza
das, Clinicamente sus hallazgos importantes
fueron una ascitis a tensién, la presencia det Gl
jido celular subcutdneo hipogdstrico engrosado,
adenopatias axilares, cervicales e inguinales un
cervix uterino rechazado a la derecha, ydos da
tos negativos : no habia estigmas de hiperten -
sién portal ni patrones venosos abdominales a
normales.

El laboratorio revelé anemia,un PPD negatlvo,
una eosindfilia, que podria explicarse por la

estreongiloidiasis hallada posteriormente, mi-
nima albuminuria,hipoalbuminemia, hipogama
globulinemia y elevacién de las fosfatasas alka
linas a 14, U.B. (normal 2-4 U.B.). El liqui-
do ascitico reveld proteinas totales de 3. 10

con linfocitos. El cultivo fué negativo. La serie
gastroduodenal reveld un asa de fleon dilatada
en cuyas paredes parecia haber evidencia de
compresién extrinseca, o lesién intramural, a
nuestro juicio. La biopsia hepdtica fue informa
da con presencia de hepatocitos grandes binu -
cleados y con alguna dilatacién de los sinuoides
hepdticos. Es interesante anotar que la parato-
mia exploradora mostré : un higado normal, el
fleon engrosado, adenopatrias de la porta hepa-
tis y un peritoneo parietal inflamado. El exa -
men histoldgico de los ganglios mostré una Ll
fadenitis crénica', Es también muy interesan-
te que la prueba LE fué negativa y que ladel 14
tex (artritis reumatoidea) fué positiva.

En su segunda hospitalizacidn,la paciente re -

gresé caquéctica y con ascitis. Presentaba e -

sencialmente hallazgos similares a su primera
admisién. Pero ahora sus fosfatasas alkalinas
eran normales, habia hipocalcemia ( debida a
la hipoalbuminemia ? ) e hiponatremia, proba-
blemente de tipo dilucional. Una biopsia hepdti
ca esta vez revelS células hepdticas muy sepa-
radas, con degeneracidn turbia. La biopsia de
adenopatia inguinal derecha mostré de nuevo

"' linfadenitis crénica' inespecifica y una elec-
troforesis de proteinas revels un patro compa-
tible con gamapatia mononoclonal.

En sus dltimos dias la paciehte recibid trata -

miento antituberculoso tras el cual se desarro

llo agranulocitosis, Posteriormente hizo hlpo-

volemia, retencién nitrogenada progresiva, can
didiasis y fallecid.

Al internista encarado con un problema como
este, le es Util considerar las posibilidades
diagnésticas de casos cuyo sintoma principal
es la ascitis (1) seglin aparecen en el Cuadro
No. 1. - El Cuadro No. 2., es tomado del tra
bajo de Hyman y colaboradores (2) y muestra
que si bien, todos los pacientes con carcino -
matosis, peritonitis tuberculosa y hepatoma
tenfan albiminas por encima de 3.0 g/100, s6-
lo 2 de 34 pacientes con cirrosis tenian tales
valores de albumina. El Cuadro No. 3 delmis
mo trabajo, compara las proteinemias del 1i-
quido ascitico en casos de cirrosis, carcino -
ma, hepatoma y tuberculosis., Es interesante
que si bien 12 cirréticos tenian proteihas tota
les menores de 2.9, dos pacientes las tenian
PO encima de dichas cifras, Todos los que te
nian carcinomatosis peritoneal, tenian protei-
nas totales en liquido ascitico por encima de
3.0, También los tuberculosos presentaron
proteinas por encima de 3.0, El cuadro indi-




CUADRO No. 1

100 Pacientes con Ascitis
(antes del trabajo Dx. )
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ca ademds que la ascitis puede ser sanguinolen
ta en las tres dltimas entidades.

El Cuadro No. 4, muestra otras causas de asci
tis que han de tenerse en cuenta en el diagnés -
tico diferencial de un caso como el que nos in-
cumbe.

En las enfermedades que presentan una gama-
patia monoclonal el aumento de la produccidn
de proteinas implica sélo un linaje o raza celu
lar. Estas células producen grandes cantida -
des de una molécula protéica homogénea que es
electroforética y antigénicamente similar a al-
guna de las protefhas normales que se encuen -
tran en el suero. La electroforesis enestas en
tidades es muy caracteristica pues consiste en
un pico electroforético alto, bien definidoy con
base estrecha que puede colocarse en la zona
de las globulinas beta, o en las de las gama.A
estas proteinas se las llama ''paraproteinas "
o " proteinas M" ( 5,54 ).

Las tablas del nimero 50. al 90. muestranlas
distintas causas de gamapatias monocionales.
De acuerdo con la clasificacién de Michaux y
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Heremas (5), estas gamapatias pueden dividir
se en aquellas de causa maligna, las secunda-
rias a neoplasias de células que no sintetizan
inmunoglobulinas, las causadas por enfermeda
des de origen autoinmune, las segundarias a
enfermedades infecciosas o parasitarias créni
cas las producidas por las cirrosis, aquellas
causadas por algunas enfermedades raras y £
nalmente las gamapatias monoclonales llama-
das primarias benignas, de las cuales la prin
cipal es la "hiperglobulinemia benigna esencial,
monoclonal, no macromolecular de Waldenstrom'

(6).

CUADRO No. 2

ASCITIS: Causas tras evaluacidn rutinaria completa

(No.) (albfimina g/100 ml) No. Pacientes
Cirrosis 2 3.0 3k
Carcinomatosis  Todos 3.0 2L
Peritonitis TB Todos 8.0 23
Hepatoma Todos 350! 13
Pancreatitis Varios 3.0 L
Myxedema, s Se 2 Ak
Pericarditis 2.2 it

Conviene anotar que las gamapatias monoclo-
nales del grupo secundario presentan todas u-
na enfermedad de base, desaparecen cuando ce
sa o se extirpa la afeccién que las produce y

rara vez se acompafian de plasmacitosis me -
dular mayor de 20-25% de los elementos nu -

cleados de la médula. El comun denominador

de este grupo de enfermedades con gamapatia
monoclonal secundaria es que ellas son esti-

mulantes de los tejidos productores de anti -

cuerpos por lo que en estas enfermedades se
pueden presentar no sélo linfadenopatias gene
ralizadas y diversos "' factores ' séricos sino
también hipergamaglobulinemia con pico mo -
noclonal tal como se veia en esta paciente.

En los casos de gamapatia monoclonal benig-
na esencial del grupo III ( Cuadro No.9 ) las
proteinas anormales son muy estables, es de
cir que aparecen repetidamente con las mis-
mas caracteristicas y por largo tiempo; se



CUADRO No. 3

Prcts Cirrosis Ca*  Hepatoma** Tb ¢
g/100 ml (1k) (L) (L) (11)
0 2 92 il
BEOEay. . 3.9 5 1L 3
bl g 1 3 il 6
50559 i L a 2
6.0 o més i

* = Sanguinolento en 5 casos
*¥ = Sanguinolento en 3 casos
¢ = Sanguinolento en 2 casos

encuentran generalmente en pequefias cantida-
des ( generalmente menos de 3.0 g/ 100 ml) ;

generalmente no se acompafian de hipoalbumi-
nemia y si hay anemia, es habitualmente mini
ma. Finalmente en estos casos la médula §sea
contiene sélo 3-5% de plasmocitos. Esta gama
patia se interpreta generalmente como debido

al "escape' de un linaje, familia o ''clono' de
células inmunolégicamente activas, de baja au
tonomia, que de un momento a otro comienzan

a proliferar sin una causa clara o que al me-

nos sea clinicamente aparente, -

CUADRO No. 4

Otras causas de Ascitis:

Sindrome de Meigs

Myxedema

Peritonitis Quilosa

Obstruccién portal

Obstruccidn venas suprahepiticas
Obstruceidn intratoricica de Cava Superior
Pseudomyxoma Peritonei

Sarcoidosis

Pancreatitis crénica-quiste pancreitico.

En base a 2 biopsias hepdticas, 2 biopsias gan
glionares y una laparotomia en este caso des-

cartamos las siguientes entidades : tuberculo

sis, cirrosis, sindrome de Meiggs, Mixedema,
Peritonitis quilosa, obstrucciones vasculares
"' distales "' al higado, Sarcoidosis, Pseudomy
xoma peritonel, Mesotelioma peritoneal,y las
gamapatias monoclonales primarias malignas
como el mieloma, macroglobulinemia, linfo -
mas etc.

No puede descartarse varias entidades del tipo
''carcinoma oculto!" que pueden acompafiarse
de gamapatia monoclonal ( grupo II a ( Cuadro

Nl ) J)o

CUADRC No.5

I.- MALIGNAS

1. Mieloma miltiple
2. Macroglobulinemia (Waldesntrom)
3. Enfermedad de cadenas pesadas (Franklin)
L. Enfermedades Linfoproliferativas:
- Linfosarcoma
- Leucemisa linfatica crénica
- Hodgkin

- Linfoma Gigantofolicular (Brill—Symmers)
- Linfoma a células reticulares
- Enf.de Hand;Schuller-Christian

Leucemia mieloide crénicsa
Angiosarcoma
Reticuloangiosarcoma de Kaposi.

La paciente presentaba factor reumatoide jole}
sitivo en el suero pero no la enfermedad, ar-
tritis reumatoidea. Son interesantes las re-
laciones que la Enfermedad Reumatoidea pue
de presentar con las disproteinemias.Es asf
como la enfermedad reumatoidea puede ter -
minar en Enfermedad de Cadenas Pesadas
(7); cuando se asocia al Sjéegren, puede ter
minar en linfoma (8); puede asociarsea ma-
crogobulinemia, acompafiarse de gamapatia
monoclonal y finalmente producir una arteri
tis con compromiso predominante intestinal

(9,10 ).

Ciertos casos de ascitis misteriosas pueden




presentar un origen pancredtico ( II ) Pueden
haber caquexia, ausencia de organomegalia, e
ictericia, aumento de las amilasas en liquido
ascitico con proteinas por encima de 3.0 gm.,
pero habitualmente hay historia de alcoholis -
mo crénico y cuadro clinico sugestivo de pan -
creatitis crénica recidivante que esta paciente
no tenia. Habitualmente en estos casos no hay
adenopatias generalizadas como las que esta
paciente presentaba.

CUADRO No. 6
II. SECUNDARIAS
II. a.- Con enfermedades Neoplésticas por
células que no sintetizan Inmunoglobulinas

( 30 casos de Osserman )
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En resumen esta paciente tenia una serie deha
llazgos que mencionamos a continuacién y que
nos permite quizds formar un conjunto al que
podamos adjudicar un nombre. Los hallazgos
que estimamos muy significativos en este caso
son : 1.- linfadenopatias generalizadas con''lin
fadenitis crénica' ( superficial y profunda).2, -
cambios inespecificos en el higado, en 2 biop -
sias. 3.- Lesién localizada en la pared del
ileon con hemorragia y necrosis al parecer in
especificas. 4,- Proteinuria. 5.- Evidencia
de glomerutitis 6.- Ascitis como signo princi
pal. 7.- Factor RA. ( litex ) positivo enel sue
ro. 8.- Gamapatria monoclonal.

La consideracién de este conjunto de datos nos
permite llegar a las consideraciones siguien -
tes : aunque como hemos dicho, no podemos

descartar un Carcinoma oculto acompafiado de

gamapatia monoclonal ( grupo II a Cuadro 6. )
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CUADRO Wo. T
TI. SECUNDARIAS

IT. b.- Enfermedades de origen probable-
mente autoinmune

1. Artritis reumatoidea

2. Espondilitis Ankylosante

3. Lupus eritematoso diseminado
4., Periarteritis nodosa

5. Sindrome de Sjdegren

6. Sindrome de Felty

T. Escleroderma

8. Anemia Hemolitica autoinmune
9. Dermatitis ulcerosa

10. Liguen Mysedematosus

el diagnéstico que méds se adapta al conjunto

de hallazgos anteriormente esbozado es el de
VASCULITIS con compromiso de varios siste
mas. Este proceso explicaria muy bien la as-
citis, la presencia de adenopatias generaliza
das, la existencia de una lesién intramuralen
el intestino delgado (ile6én) caracterizada por

CUADRO No. 8

IT. SECUNDARTIAS
II.c.-Infecciones crbnicas y parasitosis.

1. Tuberculosis

2. Nocardiosis

3. Mononucleosis infecciosa
4. Lfies terciaria

5. Citomegalovirosis

6. Malaria

T. Kahla-Azar

8. Filariasis

II.d.~ Cirrosis

Il.e.- Miscelaneas

1. Sarcoidosis

2. Enfermedad de Gaucher

3. Enfermedad de Paget
4, Reacciones alérgicas



CUADRO No. 9
III. PRIMARIAS BENIGNAS

" Hiperglobulinemia benigna esencial, monoclonal, no
macromolecular de Waldenstrom'.

- forma gendticamente determinada
- forma esporidica

Potencial maligno de esta forma "benigna'

Waldenstrom (‘1952 ) 2 pacientes

Waldenstrom ( 1964 ) 10 pacientes

Osserman ( 1958 ) 24 pacientes

Osserman (1963 ) Hoepacicntess (20— M.M.
Hammack ( 1959 ) 4 pacientes

Owen ( 1959 ) 10 pacientes

Noorgaard ( 1964 ) @ e M. M.
Baker + Marti ( 1959 ) 1-mmmee] M.M. en b afios

Smith ( 1957 ) 11 B macroglob.

Kyle ( 1966 . en 16 afios

hemorragia y necrosis inespecificas, la pre -
sencia de un factor RA (l&tex) positivo en el

suero, y la presencia finalmente, de una hiper
gamaglobulinemia con gamapatia monoclonal, -
En cuanto a la naturaleza exacta de esta Vascu
litis o Arteritis, no tenemos datos suficientes
para definirla con exactitud, empleando los es
tudios que se hicieron en esta paciente. -

DESCRIPCION DE PATOLOGIA

Dr. Carlos Cuello
(Profesor Asociado de Patologia ).

El caddver tenia un peso de 43 kilogramos 7y
una talla de 1.64 mts. En regién anterior de
térax, abdomen y muslos, la piel presentaba
descamacidn fina, En la mejilla izquierda ha-
bia dlcera superficial de fondo limpio que me-
dia 3x2 cms. Habia edema maleolar, vulvar,
sacrolumbar y en mano izquierda. En regién
sacra se encontrd escara de 2 cms. de didme-
tro.

El abdomen estaba distendido por aproximada-
mente 500 cc. de liquido turbio y fétido. La se
rosa peritoneal estaba edematosa, congestiva y
las asas intestinales presentaban adherencias
de fibrina. Ademds se encontraron adherencias

Lo

antiguas a nivel de los dngulos hepdticos y es-
plénico del colon. El corazén pesé 197 grs,
que se considera muy por debajo del pesoideal
dada la talla de la paciente. Los pulmones pre
sentaban focos de congestién, atelectasia mode
rada. En faringe y tercio inferior de eséfago ,
se encontraron membranas blanquecinas debil-
mente adheridas a la mucosa. En estomago ha
bia numerosas ulceraciones pequefias. En ter-
cio medio de yeyuno se encontré drea de este-
nosis de 1.5 cms. de longitud a cuyo nivel la
mucosa estaba levantada y presentaba color
gris. El higado pesé 1.000 grs. y en la parte
media del 16bulo derecho se encontré un peque
fio hemangioma de 1.5 cms. de didmetro. EIl
resto hepatico presenta aspecto normal.En el
mesenterio se encontraron nodulaciones blan-
quecinas de 3 mms. de didmetro.

Grafica No. 1.- Tejido hepético con pérdida
de la estructura lobulillar edema intersti-
cial y marcado engrosamiento subintima de
la estructura venosa. X100 H.E.

Desde el punto de vista microscépico la alte-
racién mds importante se encontré a nivel
de los vasos hepdticos mesentéricos y del in-
testino delgado. En el higado,los vasos porta
les y menos frecuentemente la vena centrolo
bulillar presentaban engrosamiento de la pa-
red debido a fibrosis subintimal. (Gréafica
No. 1 ). Los canales biliares intrahepéaticos
también presentaban fibrosis de la pared. -

( Gréfica No. 2). Las células hepdticas pre -
sentaban tumefaccién turbia. En la zona este
nosada del yeyuno se encontré gran prolifera
cién vascular. En la zona vecina y en cortes
de mesenterio se encontraron vasos de tipo
arteriolar de mayor tamafio con necrosis fi -




brinaide de su pared. ( Gréfica No.3).La mu -
cosa yeyunal de esta zona presentaba necrosis
y edema seroso. Las membranas encontradas

en faringe, esdfago, estémago y otras encon -
tradas en vagina, eran debidas a candidiasis. -
La médula ésea presentaba marcada hipoce -

lularidad de todas las lineas de células hemato
poyéticas. En pulmén se encontraron pequefias
dreas de hemorragia. -

Grafica No. 2.- Tejido hepatico con engrosa
miento de la pared de canal biliar intrahe-
patico. X150 H.E.

Es claro que el hallazgo mds importante fué la
presencia de una vasculopatia mesentérica y

hepatica con severo compromiso a nivel de hi
gado y yeyuno con lesidn severa de la paredde
este dltimo érgano que llevé a una peritonitis.
La vasculopatia hepatica encontrada presenta

caracteres similares a la entidad descrita por
McFarlene con el nombre de Enfermedad Veno
clusiva del Higado, (12) enfermedad que es cau
sada por ingestion de infusiones de plantas que
contienen derivados de pirralizidina. Esta en-
fermedad es muy frecuente en Jamaica (13-14)
pero se ha descrito también en nuestro medio
(15) en el cual el uso de infusiones de plantas
ricas en derivados de la pirrolizidina ( Senn,

4rnica, salvia, borraja, cascabelitos y mu -

chas mds ) es bastante generalizada. Lainves
tigacidén a familiares de la paciente descubrié

que ésta relacionaba su enfermedad al hecho

de que habia sido "victima de brujerias'' por
1o cual habia ingerido infusiones deplantasdes
graciadamente no especificadas. Sin embargo,
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el hecho de que en la entidad previamente des-
crita, no se ha descrito lesién de vasos me-
sentéricos, la hace poco probable en este ca -
50,

e

<
t

¥

Gréfica No. 3.- Intestino delgado con necro
sis fibrinoide de arteriola de la submucosa
Ha B X0 5000

La lesidn vascular del mesenterio es similar

a la encontrada en el higado por lo cual ambas
deben tener un origen comun. La presencia de
necrosis fibrinoide de la pared vascular es al-
tamente sugestivo de enfermedad autoinmune. -
Si volvemos a la historia clinica encontramos
que la paciente presentaba una gamapatfa mo -
noclonal y una prueba de latex positiva,hallaz
gos comunes para enfermedad reumatoidea.Es
asi como basados en la historia clinica y en los
hallazgos de laboratorio y de la autopsia, pode
mos deducir con muy poco riesgo de error, que
la enfermedad bisica de esta paciente fué una
arteritis mesentérica. La ascitis es obviamen-
te una consecuencia de la lesién vascular hepd-
tica. La lesién yeyunal cronica recidivante con
la consiguiente peritonitis fué resultante de la
lesién vascular a nivel intestinal,

La hipoplasia de la médula ésea y la agrunolo-
citosis fué probablemente debida al tratamien-
to con estreptomicina que también causé la in-
feccién final con candida al bincas. Es proba -
ble también que esta paciente debido a lalesién
de yeyuno, haya tenido un sindrome de malab -



sorcién y de ella dependa el grado de desnutri-
cién tan severo.

En nuestros archivos del Departamento de Pa-

tologia sélo hay otro caso de vasculitis reuma-
toidea hepato-mesentérica y en el mismola en

fermedad se caracterizé por ascitis rebelde a

tratamiento médico y compromiso severo de ye
yuno e ileon.

DIAGNOSTICOS

1.- Vasculopatia hepato-mesentérica posible
mente de etiologia reumatoidea con :
a. Ascitis
b. Necrosis focal de yeyuno, recurrente.
c. Peritonitis aguda.

2.- Hipoplasia de médula ésea con agranulo-
citosis.

3.- Hemorragia pulmonar focal

4.- Candidiasis de faringe, esdfago, estoma

go y vagina, -

ACCESORIOS

Hemangioma hepdtico
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