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NOTAS CLINICAS

CONTRIBUCION AL ESTUDIO DE LA NE-
FROCALCINOSIS

V. SANCHiS BAYARRI y A. GARcia MARTINEZ.

Valencin

dste cuadro clinico fué caracterizado con este
nombre por BUTLER, WILSON y FARBER ' en 1936
y de nuevo estudiado por ALBRIGHT y cols. * den-
tro del complejo de procesos que ocasionan de-
positos de sales calcicas en el parénquima renal,
proceso anatomopatolégicamente muy distinto
de la formacion de calculos en pelvis o calices
renales. Este sindrome ha recibido las mas va-
riadas denominaciones en relacién con el con-
cepto que los autores se formaban de su patoge-
nia, etiologia, cuadro clinico o anatomopatolé-
gico. Basta ver para convencerse la relacion que
de ellos hacen G. E. SCHREIBER y cols. ’, y que
son los siguientes: 1. Nefrocaleinosis infantum
con acidosis hiperclorhidrica. 2. Nefrocalcino-
sis con raquitismo y enanismo. 3. Concomitan-
cia de acidosis cronica con raquitismo tardio.
4" Acidosis idiopatica renal. 5.° Acidosis per-
sistente. 6. Sindrome de Ligwood. 7. Acidosis
renal consecuencia de insuficiencia glomerular.
8. Sindrome de Butler-Albright. 9.° Nefrocal-
cinosis con tetania crénica. 10.© Acidosis tubu-
lar renal con osteomalacia. 11.° Acidosis hiper-
clorémica renal. 12.© Acidosis hiperclorémica y
nefrocalcinosis. 13.° Disfuncién distal tubular
con calcificacion renal: y 14.° Acidosis cronica
de origen renal. r
Los enfermos suelen ser ninos o personas jo-
venes. Durante mucho tiempo su estado pasa
madvertido, pues son capaces de una actividad
normal y solamente en ocasién de algin proce-
S0 intercurrente o un examen por alguna otra
tausa es cuando se descubre su proceso.
_El cuadro clinico es en general el siguiente:
“uelen llamar la atencion por la poliuria y la po-
lidipsia, de ordinario sin polaquiuria, lo que
hace suponer un trastorno metabélico, general-
mente una diabetes. Los analisis de orina mues-
tran la ausencia de glucosa en la orina y, por el
contrario, alteraciones de otro tipo: la densi-
dad oscila entre 1,005 y 1,008. Suelen encon-
trarse indicios de albimina. En el sedimento
bastantes leucocitos polinucleares, algunas cé-
lulas de epitelio renal y raros cilindros granu-
losos y hialinos. En sangre suele existir un li-
8€ro aumento de urea de 0,40 a 0,50 gr. por 1.000
¥ la prueba de aclaramiento ureico de Van Sly-
¢ demuestra la insuficiencia de la filtracion,
alrededor del 25 por 100.

Este proceso es distinto del conocido con el
nombre de “nanismo renal”, aunque con fre-
cuencia se les confunda como puede verse en la
enumeracion que hemos hecho de los posibles
sinénimos de las nefrocalcinosis. En efecto, el
“nanismo renal” es una afecei6n infantil aso-
ciada a un infantilismo si el sujeto llega a la
pubertad, y caracterizada esencialmente por una
hipoplasia renal con nefritis erénica de evolu-
cién lenta y progresivamente y a veces con la
presencia de lesiones éseas semejantes a las del
raquitismo, pudiéndose entonces ver un nanis-
mo renal puro o asociado a infantilismo® o ra-
quitismo. Pero la existencia de depésitos calci-
cos renales no se senala, al revés que en las ne-
frocalcinosis, que es lo que diferencia mejor es-
tos dos procesos, por lo demas con tantos pun-
tos de contacto y posiblemente de la misma etio-
logia.

Indudablemente asistimos a un aumento de la
frecuencia de estos procesos, aumento que qui-
za sea aparente debido a una mejor exploracion
de sujetos, que seguramente eran antes catalo-
gados dentro de las diabetes insipidas; pero, de
todos modos, su casuistica es atin muy indecisa,
y en particular entre nosotros las publicaciones
a ella dedicadas son muy pocas y con titulos que
indican las diversas ideas que sobre la etiopa-
togenia del proceso se formaban los autores.
Por ejemplo: J. NAvAs ! dedica un estudio a un
caso de “nefrocalcinosis atipica', J. MARTIN SA-
VINO 7, a los “nefrocalcinosis no hiperparasitoi-
deas”. E. M. PERAL ARANDA, por el contrario, a
“hiperparatiroidismo y litiasis renal”®, y L.
AZAGRA 7, a la “clinica de nefrocalcinosis”.

Pero el posible caracter familiar de la nefro-
calcinosis no ha sido apenas senalado, y sola-
mente SCHREIBER ¢ la menciona de un modo cla-
ro en el estudio de esta enfermedad. Nosotros
hemos podido ver dos hermanos afectos de este
proceso y cuya similitud sindrénica y cronold-
gica hacen muy verosimil su caracter familiar.
Su evolucion, que data ya de varios anos, nos
permite hacer apreciaciones de cierto valor, en
particular sobre la influencia que sobre el creci-
miento y la pubertad tiene esta enfermedad.

Caso nim. 1. Se trata de un nifio cuyo proceso se
reconocié a los cinco afios, teniendo en la actualidad
doce. Tipo nérdico, de 1,435 m. de estatura y 42 kilos
de peso, superior por lo tanto a la media de los nifios de
su edad. Es un sujeto intelectual y fisicamente normal.
que no ha llamado la atencién de sus familiares mds que
por la polidipsia: ingiere unos dos litros y medio de
agua al dia, y poliuria en relacion (unos tres litros). A
los cinco anos, en ocasion de proceso febril que se cata-
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logo de gripa se le hicieron investigaciones de sangne
v orina con los resultados siguientes:

Andlisis de sangre
Recuento globular y hemoglobinico:

Hematies por mm. cc. 1.380.000

Leucocitos por mm. co. 15.400,
Hemoglobina 16 er. pol 100
: B I
Valor globular 1.
Férmula leucocitaria (Schilling):
3asidfilos s a 0 por 100
Eosinofilos , L 9
Mielocitos . 0,
Juveniles A 5 0
De nucleo 5
De nucleo 38
Linfocitos . 50
Monocitos = i 5]
Velocidad de sedimentacion de los hematies
A la hora 2 mm
A las dos horas : i s 1
Indice de Katz S
Andlisis d SN
Albimina 0,15 gr. por 1.000
Glucosa Carecs
Acetona : . Carect
Sedir or? ) 1 5

acido 0ri Bastantes leu os polinucleares. Algunas

células de epitelio renal. No se han visto gérmenes de
ninguna clase, incluso Acido-resistentes.

En vista de los resultados se pensé en una nefritis y
se le sometié a régimen en consonancia, sin que variara
en absoluto el sindrome que presentaba. A lo largo de
una serie de anos se le fueron practicando investigacio-
nes semejantes, incluso inoculaciones a cobayas del se-
dimento urinario, que resultaron negativos. Hace un
ano la orina continuaba igual, como puede verse a con-
tinuacion :

Densidad a 15 1,005.

Alblimina ........... 0,15 gr. por 1.000.
Gilucosa ., Carece.

Acetona e T Carece.

ClOYUPOS. ...covresine 1,75 gr. por 1.000.

Carece
Carece.

Pigmentos biliares
Urobilina

Sedimento: Escasas células de epitelio vesical y re-
nal. Algunos leucocitos polinucleares. Raros cilindros
hialinos. Flora mierobiana poco numerosa, formada prin-
cipalmente por “Bacillus mucosus capsulatus” y algu-
nos colibacilos. No se han visto gérmenes acido-resis-
tentes.

Ante la persistencia del cuadro se amplian las inves-
tigaciones en sangre y orina con los resultados que
transcribimos:

Andlisis de sangre.
wecuento globular v hemoglobinico:

Hematies por mm. ce. ... 4.860.000.
Leucocitos por mm. cc. 5.600.
Hemoglobina 16,16 gr. por 100 = 101.

Valor globular ...... RSN~ 1,03.

o septiembre 1457

Formula leucocitaria (Schilling)

asiofil

Eosinofilos
Mielocitos
Juveniles

De niicleo en cavado
De nucleo segmen
Linfocitos

Monocitos

Velocidad de

sedimentacion

A la hora
A las dos '

Indice de

Proteinas lotales

Calcio 10nico

‘:.."' M. B. ( on lo g1
{ [} 1 14 [ 1 1
Periodo 20
por 1.000 cc. (P) 4,30.
Concentracion de orina de P.
1.000 ce. (UJ) 120

Clearance (C) 104,65.
2. Periodo 20':
V- : 3 A 1,40, U 110
Clearance promedio 102,32 25,4 por
Clearance del Manitol
1. Periodo 20':
Volum de orina por minuto (V) 3,70

Concentracion plasmadtica de ©
1.000 cc. (P) 255,

Conecentracién de orina de Manitol en miligramos pot

1.000 ec. (17) 8,400

Clearance
2. Periodo 20':
V —= 4. P = T780. 17

Clearance promedio

Clearance ureica
Periodo 70 :

Volumen de orina por minuto
Urea en gramos por 1.000 cc

0 por 100

de los hematies

H omm
14 mm

it 100

pot 10M)
96 meg POl 100}
0.60 gr. por 1.000
6.2 mg. pot 1030y
11 nor 104
lel Manite

PA

Vv )
P. A. H

A. H. en miligramos por

Tanitol en miligramos por

26,9

B.600

35,3 por 100

(Van Slyke).

(V) 3,78.
de orina (1) ¢

o

97

Urea en gramos por 1.000 cc. de sangre total (8)

Cledrance 18.62 cc

’ 24.8 por 100

100

100}

L
3
~ 0,504
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pel examen de estas pruebas funcionales se demues-  demads, no aparenta en modo alguno estar enfermo, si-
fra que estin :J_Itn-r;ulus tanto la funcién glomerular gue los est}ldios propios de su edad de un modo suficien-
(prueba del Manitol) como la tubular (P. A. H.) en el te ¥ su actividad fisica es normal.
mismo sentido v proporcion que las pruebas de aclara-
miento ureico de Van Slyke. Hay, pues, un déficit glo-
pal de las funciones depuradoras renales a las que el su-
iato compensa con la fuerte diuresis. 120 +
" lLa determinacidon de otros compuestos ha dado esta

gt R
B D T L e

vez l0S resultados siguientes: 110l -; ;
Fosforemia v fosfatosemia. 100 L -.F

Determinacion colorimétrica por la téenica de Bo-

dansky: 90 L :

Fasforo tnorgaico,.. .. 4,02 mg. en 100 mg. de suero .
Fosfatasa aeida ]JH ; 5,1 : 2,22 u. Bodansky en 100 80 1

miligramos de suero.

Fosfutasu alealing pH 98 : 10,4 u. Bodansky en 100 .
miligramos de suero T0 } ;

Calcemia. 60 b

14,40 miligramos por 100 miligramos de suero. p
50 y

Caleiuria. )

Ldifi baote 40 | )

Puesta la orina previamente acidificada en contacto
con el reactivo de Sulkowich se produce un enturbia- .
miento, clasificable por su intensidad en el Grupo III 30 i
de Keating. '
Un analisis electroforético del suero permite obser- 01 " 1

var ligeros aumentos de las fracciones beta y gamma,

como puede apreciarse por la banda, cifras que se acom- LS
pafian (fig. 1-2). 10 ! f,
, - 1
i Fig. 2.—Curva electroforesis del caso nam. 1, ;;—J
' 2 ?‘:!
- B
v Caso niim. 2. Se trata de una nifia, hermana del caso E R ; 'IJ
anterior, actualmente de quince afios de edad. Peso, 41 5 20
kilos y talla 1,51 m. Como su hermano, llamé la aten- 3 § 'Il':
cién por su poliuria v polidipsia. El reconocimiento del iy 23
proceso se hizo hace cuatro afios. En ocasion de presen- 5 3 f
181
Fig. 1.—Banda electroferesis en papel del caso nam. 1. No- ! 1!
table aumento de globulinas beta y gamma. \ 1
i i'
19 1
Proteinograma. j 8 z?
- |
Proteinas totales ......ccivieivens ... = T.85 gr. por 100. ¥ 7 ‘;!'
i
Porcentaje de las fracciones proteicas: t 2%
Cifras -1
obtenidas Porcentajes 4 I iy
& 4 y
1
Albtimina ) = yo 1.70 gr. 7 59.00 % % !
Globulinas: ¥ E " ]
Alfa BT T 0.23 RS i
Alfa v o et 0,32 i |
| Beta e A 1,35 88
Gamma R 1,25 ” 15,20 M |
7.85 2y |
. Una serie de radiografias renales, unas sin contraste 1 ’,‘
‘ .'?LT'HH con él, permiten observar la existencia de depd- it 2
ii’";;:_;:"l‘ttt'ns colocados en parénquima renal de los dos !
0% muy extendidos y numerosos, realizando la ima- s |
| gen .[}]'f?lliél de la nefrocalcinosis (fig. 3-4). : ;
| Ningtin tratamiento, tiroidina, vitamina I3, vitami- A
= lT:' estréogenos v androgenos, régimen declorurado hi- €3
t’l’:hflli‘im 1_:;1|;n-¢-.~:‘n'-n de I.:-s'lwr ni di-.__«_al\-’vnfvs de precipi- : 4
dia) hll-lll:‘:.tlir.‘-” Ii']'.."ttl.l sadico Il_iilhl.!-? 111'1-1 ‘-’\ _I“ Bl I"” T-":;.: 3 i::llin-'..:l'.'ll'i_.'_'l. 'hi 1:.1. I ;_."ur!; !'z"]_}.‘.'ii .-it-l‘ u';w\.l.l'.‘._l‘._'-‘ L. .:
a4 mejorado ¢l sindrome urinario. El sujeto, por 10 §in contraste. Depoésitos opacos bilaterales muy manifiestos. 18
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tar una febricula se hicieron investigaciones en la orina
que mostraron los siguientes resultados:

Densidad a 15° ........co.ia ~ 1007

AlAming .......coveene earreas = 0,00 Y. por:1.000.
GHUBORR v inanisnveanaoiag — (arece.

Acetona Shreveaeeree = GRDECE,

Sedimento: Algunos cristales de dcido urico. Numero-
sos leucocitos polinucleares y hematies. Algunas células
de epitelio pavimentoso y vesical. Raras células de epi-
telio de pelvis renal.

Fig. 4.—Radiografia renal a los seis minutos de la Inyeccion
de contraste.

Flora microbiana medianamente numerosa, constitui-
da por un bacilo gram-negativo (probable colibacilo). No
se han visto bacterias acido-resistentes.

El anélisis de sangre di6 las cifras siguientes:

Recuento globular y hemoglobinico:

Hematies por mm. cc. ...... = 4.800.000.
Leucocitos por mm. cc. ... 14.600.
Hemoglobina ....... e aaretaeett L S (oo, BOP 100 =109,
Valor globular ................ 1,03,

Férmula leucocitaria (Shilling):

Basiofilos " |
EoRROHilon ... oo
Mielocitos .........coccevieens..
Juveniles ......cseeiines W
De nnucleo en cayado ....... —
De niucleo segmentaclo
FAREOCHOR oo ieaninan
MonocitoB .............osevaiii,

por 100.

W

68.
1

0
4
0
0.
4.
8
9
3>

Velocidad de sedimentaciéon de los hematies:

A la hora ......... A e, = DO THT.
A lasdos horas ............... = — 81 mm.
Indice de Katz ......c........ — 45,25,

Caleio total . - 12,80 mg. por 100,
Caleio idnico ... . 3.98 mg, por 100,
Proteinas totales ... 716 gr. por 100,
Urea en sangre A 0,24 gr. por 1.000. '
Prueba de Van Slyke

(aclaramiento maximo de

orina) i : D87 cc.
Creatina .... 0,12 mg. por 100.
Creatinina ..... 1,16 mg. por 100

Los nuevos andlisis de orina practicados recientemen.

A la vista de la ligera infecclbn urinaria se le tratg
con los antibi6ticos al uso y al cabo de diversos .’_iillha;
Jjos desapareci6 la febricula, pero la orina persistié cop
las alteraciones quimico-citolégicas observadas. Ante Jg
persistencia de este sindrome, que en nada afecta al gg.
tado general (peso y talla eran los correspondientes g g,
edad, y menarquia, regular, se establecié a los doge
afios), se completan las investigaciones con pruebss
funcionales y mas andlisis de sangre, que dan los resyl.
tados siguientes:

te dieron estos resultados

Densidad a 15 1.005
Volumen en dos horas - 275 o«
Urea 6.12 gr. por 1.000
Volumen por minuto 2,3 cc.
pH e A 6

Una serie de radiografias renales muestran el mism
tipo de lesiones que en el caso anterior, aunque en me-
nor grado, coincidiendo con una clearance mejor que

en su hermano. Los resultados terapéuticos han resul-
tado inoperantes

Las alteraciones de la funcién de los tubos re-
nales han sido objeto reciente de alguna aten-
cion. Un grupo de procesos muy poco semejan-
tes, desde el punto de vista clinico, pueden re-
unirse bajo este aspecto funcional; por ejemplo,
la glucosuria renal, el sindrome de Tani-Fanco-
ni, la hipercalciuria idiopatica, el seudohipopa-
ratiroidismo, la cistinosis, la diabetes insipida,
el llamado “sindrome de acidosis renal” y lo que
aqui hemos visto bajo el titulo de “nefrocalcino-
sis”. De todas ellas, seguramente estas dos ulti-
mas deben corresponder al mismo proceso.

Ya hemos indicado los trabajos espanoles que
hemos podido consultar. La literatura extran-
jera, también reducida lo mismo que la espano-
la, hace mencion variable de cada una de las po-
sibles manifestaciones clinicas, lo que explica
que las publicaciones proceden de los mas va-
riados campos de la Medicina. FABER, ABRAM-
SON y SILVEBERG*® han reunido 14 observacic-
nes. PINES y MUDGE “, 17 casos. Observaciones
del mismo tipo han sido hechas por MAc CUNE Y
PrAY !, que relatan seis casos; por MILNE,
STANBURY y THONSON '/, por GREENSPAN ' ¥
por BAINES, BARCLAY y COOKE. Posiblemente la
enfermedad debe ser menos rara de lo que 5€
cree, pues en el III Congreso Internacional de
Blologla Clinica de Bruselas se han presentado
varias comunicaciones sobre este tema. FANCO-
NI y PRADERA ¥, que hacen un minucioso esti
dio de la etlopatogenla del proceso y en relacion
con ellos de sus posibles tratamientos. DARMA®
pY '* que dedica un minucioso estudio anatomo
patologico a la cuestién distinguiendo dos tipos
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de lesiones: una, con depositos calcicos en el
tejido intestinal. Fl_nalmente. uno de nosotros
present.(l 1o un estudio de algunas pruebas fun-
cionales renales, que demuestran que las alte-
raciones son complejas, pues afectan tanto a la
funcién glomerular como a la de los tubos.

La etiologia de esta afeccion es desconocida.
ge ha supuesto por I”PZT[-IRR},&N 17 la existencia de
algtin agente toxico, bien farmacos como las sul-
famidas o venenos endogenos originados por pie-
lonefritis anteriores; pero como en la mayoria
de los casos no existen antecedentes de una ni
otra cosa, ello es poco probable. Suponen SHREI-
pER v cols. * la existencia de un factor heredi-
1ario" apoyados en la existencia de varios casos
en la misma familia y en diversas generaciones.
No compartimos enteramente su punto de vis-
ta, pues si bien nuestros casos aparecen en dos
hermanos, los padres y colaterales aparecen in-
demnes. Mas bien pensamos en alguna altera-
cién congénita. Por lo demas, se sehala que el
75 por 100 de los enfermos son hombres,

Sobre la patogenia de la afeccion, las hipotesis
son de lo mas vario: ALBRIGHT y cols. %, " y *
han emitido como posibles las siguientes: A) In-
capacidad para formar amoniaco o para excre-
tar orina acida debido a alteraciones del tubo
renal. B) Disminucion de la cantidad de alcalis
y eliminacion de radicales acidos minerales, en
particular del cloro. C) Fuerte eliminacion de
calcio por la orina, donde actua como una base.
D) Tendencia a la disminucion del calcio san-
guineo. E) Hiperparatiroidismo secundario. F)
Hipofosfatemia. G) Raquitismo por disminu-
cion del fosforo. Otros autores, Byop y STE-
ARNS *', suponen que lo que existe es mas bien
una alteracion completa del equilibrio iénico
que una disfuncién tubular primaria. Finalmen-
te, BERLINER, KENNEDY y ORLOFF ** han suge-
rido que quiza se trate de una inhibicion de la
anhidrasa carbonica, lo que llevaria a los pacien-
tes a la acidificacion del medio interno, y citan
& su favor la similitud sindrénica de la enferme-
dad y las alteraciones que presentan los anima-
lqs intoxicados por el 2 acetil-amino, 1, 3, 4, tio-
diazol 5-sulfonoamida o por el acido maleico.

Bien se ve por esta enumeracién que cada hi-
Potesis ha basado su apoyo en lo mas llamativo
de las alteraciones humorales o clinicas, pero
SU misma variedad indica que no pueden com-
Prender mas que una parte de la realidad.

Senala SCREINER que si se supiera la causa de
la hipercloremia y de la incapacidad del rindén
bara segregar habitualmente orina acida, a pe-
sar de la relativa acidosis de los medios inter-
nos, los demas signos se explicarian facilmente:
el PH alcalino de la orina seria debido a defi-
tlencia de produccién de amoniaco. La hipoka-
]_1‘5‘"11?.. las alteraciones neuromusculares y la
tetania consecutiva a la elevada pérdida urina-
Ma de potasio y calcio. La posible osteomelacia
a la misma causa o a la movilizacién del caleio
08¢0 consecutivo a la acidosis. El aumento de

la eliminacion del calcio y la alcalinidad de la
orina producirian condiciones adecuadas para
la precipitacion del calcio en el epitelio tubular
o parénquima renal. La inflamacién y alteracio-
nes degenerativas y la pielonefritis tan frecuen-
te (en nuestros dos casos existia), seria debi-
das a la presencia de los depésitos caleicos. No
se ha encontrado ninguna explicacion a la hiper-
cloremia. Se ha pensado en la reabsorcién exce-
siva del cloro en el tubo renal y también la dis-
minucion del cloro en los espacios intercelulares
como consecuencia de la formidable poliuria.
Sobre la habitual alcalinidad de la orina se ha
emitido la hipétesis de la baja del dintel renal
del i6n hidrégeno, y por otro lado el que hubie-
ra una deficiencia de reabsorcién del bicarbo-
nato en el tubo proximal con una inhibicién apa-
rente del mecanismo de acidificacion por el
acimulo del bicarbonato.

RESUMEN,

En las nefrocalcinosis es frecuente encontrar
un sindrome clinico caracteristico: Polidipsia y
poliuria, generalmente sin polaquiuria. Estos en-
fermos son fuertes bebedores de agua, de ordi-
nario de dos o mas litros por dia, aun tratando-
se de ninos. El analisis de orina ayuda notable-
mente a establecer el diagnostico.

Su densidad suele oscilar de 1,005 a 1,008, y
aunque existan casos en que no se presentan ele-
mentos anormales, en otros, como en los dos que
nosotros hemos podido observar, se encuentran
indicios de albimina. En el sedimento se pue-
den apreciar los signos propios de un ataque re-
nal, bastantes leucocitos polinucleares, algunas
células de epitelio renal y raros cilindros gra-
nulosos y hialinos. En sangre suele existir un
aumento ligero de urea de 0,40 a 0,60 gr. por
1.060 y la prueba de aclaramiento ureico de Van
Slyke (standard o Maxime Blood Clearance) de-
muestra la insuficiencia de la filtracion: alrede-
dor de 25 por 100 al 50 por 100.

Se mantiene alrededor de lo normal o ligera-
mente aumentado el calcio sanguineo e igual-
mente el fésforo.

El analisis electroforético del suero muestra
un aumento general de globulinas: en su mayor
parte de las beta y gamma globulinas.

La enfermedad creemos que tiene un marcado
cariacter familiar; dos enfermos que hemos es-
tudiado son hermanos. No siempre se afecta el
estado general, aun a pesar de una evolucion de
anos, ni se altera el ritmo normal del crecimien-
to. Los episodios febriles no son raros, sin que
obedezcan al tratamiento de ningun antibiético.
La terapéutica hormonal (tiroidinas y androge-
nos y estrogenos alternados con vitaminas) pue-
de mejorar algo a estos enfermos, pero no mo-
difican su sindrome renal y hematico caracte-
ristico.
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DIFICULTADES DIAGNOSTICAS DEL CAN-
CER DE ESTOMAGO

L. PAris Ruiz y J. L. PELAEzZ CUETO.

Clinica Médica Universitaria. Profesor: C. JiMexgz Diaz

Entre 450 enfermos vistos en la Policlinica
de la Sala de Mujeres del profesor JIMENEZ
Diaz, en el Hospital Clinico de San Carlos, he-
mos podido recoger ocho casos de cancer de es-
témago, de los cuales presentamos a continua-
cion siete, ya que el octavo no pudo ser estudia
do con el suficiente rigor. Queremos insistir ern
que no habido seleccién ninguna, ya que este
estudio comprende todos los casos vistos por
nosotros en el curso 1956-57.

Caso I. G. R. C.,, mujer de cincuenta y dos aiios, que
hace dos afios, encontrdndose antes bien, empezé a no-
tar un ligero dolor, opresivo, en el epigastrio, que se
irradiaba a hipocondrio izquierdo. No tenia relacién con
las comidas ni se calmaba con éstas. Buen apetito, sen-
tindole bien las comidas. Frecuentemente aguas de boca
de sabor amargo, que en una ocasién aparecieron unifor-
memente tefiidas de sangre roja en pequefia cantidad
Este episodio no se ha vuelto a repetir. A veces, febri-
cula. Hace dos meses ha empezado a notar una tumo-
raciéon en hipocondrio izquierdo, que ha ido aumentando
hasta la actualidad. Ahora nota gran astenia y anore-
xia. Pesadez postprandial. Cuando come, le parece que
los alimentos se le estancan a nivel del epigastrio. Ha
perdido algo de peso, aunque no mucho.

Los antecedentes familiares y personales carecen de
interés,
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A la exploracion se aprecia una enferma bien constj.
tuida, con buena coloracién de piel y mucosas. El téray
es normal. En el hipocondrio y vacio izquierdo se palpy
una tumoracion muy dolorosa, esférica, del tamafg de
una cabeza de feto, adherida a planos profundos, de g,
perficie irregular, ¥ que no acompafia a los Movimien.
tog respiratorios,

En la exploracion complementaria la orina era nge.
mal, habia ligera anemia, V. de S, de 46 y marcada ley.
cocitosis neutrdfila. En la radioscopia de estomago s
pudo apreciar una intensa infiltracién de la curvadurg
mayor, que hacia inconfundible el diagnéstico de neao.
plasia gastrica

En los pocos dias que estuvo ingresada en la Clinjeg
isu familia se la quiso llevar al pueblo), la enferma tuyg
dos episodios gastrorragicos que exigieron transfusion

sanguinea.

Esta historia podriamos encuadrarla en ¢
cuadro tipico de neoplasia gastrica, si tipico se
puede llamar a un cuadro tan poco demostrati-
vo como éste. Naturalmente, la aparicion de la
tumoracion palpable es definitiva, pero hace el
diagnéstico demasiado tardio. La edad de la en-
ferma, sus vagas molestias digestivas, posible-
mente la febricula y, sobre todo, la gastrorra-
gia, debia haber orientado hacia un diagnostico
MAas precoz.

Caso 11 J. B. F., varon de cuarenta anos, casado
25 visto por primera vez el 9 de mayo de 1853 1--|1t.‘:,'.:.
do entonces la siguiente historia: Hace un ano, estando
antes bien, empezd a notar una sensacion de malestar
en epigastrio al poco rato después de las comidas, que

le pasaba er uanto lograba expulsar un poco de sa

que, e los momentos, dice a¢ le viene a la
bhoca’

exploracion figica no s encuentra nada

mal. Presion arterial, 13/85.

En sangre, 4.800.000 hematies, con un V. G. de 1
Leucocitos, 5.700 con férmula normal. La V. de S. es
de 5. En la orina no hay nada anormal. La radioscopia
de eséfago v estomago no revela nada anormal. Manda-
mos hacer una extraccién de jugo géstrico y en ella se
demuestra una aquilia histamin-resistente, con sangre
macroscopica en las extracciones. Después de este infor-
me de jugo gastrico, se da cuenta al radiélogo (doctor
LARA) de este hallazgo, por lo que se le ruega vuelva 4
hacerle otra radioscopia, contestando éste de una ma-
nera rotunda que “aparte de pliegues poco senalados en
zonas de aspecto hiso, que habia senalado en el anterior
informe, y que parecen corresponder a una gastritis
atrofica, no existe signo alguno de infiltracion”.

Puesto tratamiento al enfermo, se le ruega vuelva a
los dos meses, Es visto de nuevo en el mes de julio. S¢
insiste en el examen radiolégico, no encontrandose nin-
gin signo distinto a las anteriores exploraciones.

De nuevo se le manda vuelva en octubre, pero el en-
fermo no wvuelve a nuestra consulta hasta diciembre
del ano 1956, es decir, tres afnos v medio mas tarde. En-
tonces nos dice que en agosto utlimo tuve fiebre durans
te unos cuatro o cinco dias, con dolores no intensos <‘_n
epigastro e hipocondrio izquierdo; le pusieron pt’.]'lif"tll‘
na y se encontrdé bien. Hace quince dias volvidé a tener
fiebre durante cinco dias, junto con deposiciones plan-
das durante esos dias, aunque en ntimero de dos di:u'i:t.f
Ahora se encuentra bien, s6lo que tiene plenitud en epi-
gastrio. Desde el comienzo de toda la enfermedad ha per-
dido unos 15 kilos de peso, pero por lo demds él se en-
cuentra muy bien.

En la exploracion, el aspecto del enfermo es mas bien
palido y la palpaciéon en epigastrio da la impresion de
existir una tumoracién redondeada, aungue su delimita-
cion es dificil, ya que hay una cierta resistencia muscu
lar. En el tacto rectal no se aprecia nada anormal.

En el informe radiolégico se dice: “Se aprecia falla ¢f




