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DIABETES, HIPERTENSION ARTERIAL Y ACCIDENTE CEREBROVASCULAR

N.M., H.C.: 93.336, sexo femenino, 76 afios. Fecha de in-
greso: 17-9-99; Fecha de defuncion: 23-9-99.

La paciente ingresoé al IDIM el 17 de setiembre de 1999 por
deterioro del estado de conciencia de cinco dias de evolucion.
Era diabética no insulino-requiriente e hipertensa y no recibia
ningln tratamiento. Habia sido operada de bocio y de fractura
de cadera derecha por lo cual estaba postrada desde 1995. Se
realiz6 un tumorectomia de mama izquierda por un adenoma
mamario. En 1997 se intern6 en el IDIM por un cuadro
confusional con hipertension arterial, afasia de comprensién y
paresia de hemicuerpo derecho. La tomografia de cerebro
mostré imagenes lacunares bilaterales y una imagen hipodensa
silviana izquierda. La resonancia nuclear magnética de cere-
bro evidenci6 lesiones secuelares de infarto con localizacion
insular derecha y paramediana homolateral y lesion insulo-
caudada izquierda con componente hemorragico y refuerzo por
ruptura de barrera hemato-encefélica (compatible con isquemia
subaguda). Tenia ritmo sinusal y el ecocardiograma bidi-
mensional demostré hipertrofia ventricular izquierda con ade-
cuada funcion sistélica y restriccion diastdélica. Se indic6 aspi-
rina. En setiembre de 1999 la paciente ingresé al hospital por
deterioro del estado de conciencia, en mal estado general. Vi-
via en un geriatrico y la referencia era que en los dltimos cin-
co dias se negaba a comer y la notaban cada vez mas
somnolienta. Se encontraba desnutrida, taquipneica, la presion
arterial era de 100/60 mm Hg, tenia escaras gliteas, estaba
rigida, tenia sequedad de piel y mucosas con signo de pliegue
positivo y se auscultaba un soplo sistélico en foco mitral. Te-
nia rales subcrepitantes en base y campo medio izquierdo y
un soplo tubario en base derecha. Las pupilas tenian una leve
anisocoria y habia desviacién conjugada de la mirada hacia la
derecha. Habia una leve respuesta al dolor, no tenia respues-
ta verbal ni motilidad en miembros y tenia apertura ocular es-
pontanea. Laboratorio: glucemia: 13 g/dl; osmolaridad 400
mosm/I; leucocitos 15 200 por mm?; plaguetas 83 000 por mmg;
hematocrito 47%; urea 0.94 g/I; U/P de urea 5.3; Na: 151; K
3,5; proteinuria 5 g/dia; albimina 2.5 g; FiO, 0,21; p O, 45 mm
Hg; pCO, 53 mm Hg; pH 7.26; HCO, 23 medq/l. No se pudo
hacer una tomografia computada de cerebro por dificultades
técnicas. El electrocardiograma evidencié bloqueo de rama
derecha y hemibloqueo anterior izquierdo. Se realiz6 una pun-
cion lumbar. Se indicé aspirina, oxigeno, nebulizaciones con
broncodilatadores, expansion controlada, insulina y antibiéticos
(ceftriaxona y ornidazol). Al dia siguiente (18/09/1999) persis-
ti6 estuporosa, tuvo un balance positivo de 4000 ml con diure-
sis de 720 ml en 24 horas, se mantuvo afebril, mal perfundida,
con livideces generalizadas y frialdad en los cuatro miembros.
La glucemia se habia corregido a 1.88 g y la osmolaridad a 327
mosm/l, Na 144; K 5.5; urea 0.56 g/I; hematocrito 33%;
eritrosedimentacion 32 mm, plaquetas 20 000 por mms;
creatinina 1.25 mg/dl, calcemia 7.6 mg/dl con FiO, 0.21; pO,
60 mm Hg; pCO, 37 mm Hg; pH 7.46; HCO, 26 meq/l a/A 0.55,
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con mascara de oxigeno corregia a la pO, a 74 mm Hg. El li-
quido cefalorraquideo tenia aspecto limpido, glucorraquia 0.414
g; glucemia 0.76 g; proteinorraquia 0.59 g/l; células 80 hematies;
el cultivo fue negativo. El 18/09 sin dolor precordial y con un
electrocardiograma con bloqueo de rama derecha se constatd
elevacion de los valores de CK (Ul)315/260/252/124/87; la frac-
cién MB era mayor al 10%; LDH (Ul) 244/281/324. Recibio tra-
tamiento médico. Los dias siguientes evolucion6 en forma es-
table hasta el 23/09 en que desarroll6 insuficiencia respiratoria
sin respuesta a las medidas terapéuticas, no habia signos de
respuesta neuroldgica y fallecié. Los cultivos fueron todos ne-
gativos, salvo el tubo de Lukens que desarroll6 una mezcla de
gérmenes.

Discusion radioldgica

Dra. Marcela C. Abruzzi: La radiografia de térax de la
primera internaciéon en 1997, muestra una pérdida de la
anatomia radiol6gica normal del hombro izquierdo, un
botén adrtico prominente y calcificado y un aumento de
la relacion cardiotoracica. En la radiografia de la segun-
da internacion, en setiembre de 1999, se observa un
aumento de la densidad de los campos pulmonares
medio e inferior del lado izquierdo.

Discusion clinica

Dr. Lisandro Kors: Esta paciente tenia 76 afos cuan-
do fallecié y desde los 71 vivia postrada por una fractura
de cadera que requirié tratamiento quirlrgico. Tenia
antecedentes de hipertension arterial y diabetes no
insulino-requiriente de larga evolucién, enfermedades
qgue han jugado un rol importante en su evolucion. En
julio de 1997 se internd por hipertensiéon de 180/100 mm
de Hg, afasia de expresién y un foco motor derecho. No
tenia soplos carotideos y se auscultaba un soplo sistolico
en foco mitral. Tenia hiperglucemia de 2.8 g/l y el resto
del laboratorio era normal. La tomografia computada de
cerebro mostré una imagen de aspecto isquémico que
comprometia los nucleos de la base del lado izquierdo.
Ademéds tenia leucoareosis, dilatacion ventricular,
cisternal y de los espacios subaracnoideos de la con-
vexidad con atrofia cortical y la administracion de con-
traste no modificaba las imagenes referidas. Por lo tan-
to la impresién diagndstica del cuadro era un accidente
cerebrovascular isquémico correspondiente al territorio
carotideo izquierdo. Se indicé aspirina, enalapril e
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insulina. Posteriormente la resonancia magnética de
cerebro demostré secuelas de infartos insulares y
paraventriculares derechos y otro infarto lenticulo-
caudado izquierdo con un componente hemorragico re-
ciente. El ecocardiograma Doppler demostré insuficien-
cia mitral leve, hipertrofia ventricular izquierda con ade-
cuada funcion sistolica. No sabemos fehacientemente
qué ocurrio con la paciente desde julio de 1997 hasta
agosto de 1999, aunque si sabemos que no recibié nin-
guna de las medicaciones que mencioné en esos dos
afos. Vivia en un geriatrico y hay muy pocos datos y no
conocimos a ningun familiar. En agosto de 1999 ingresé
por deterioro del sensorio y se negaba a comer desde
hacia cinco dias. Su estado general era muy malo, pos-
trada, desnutrida, escarada, incontinente, tosia después
de comer, no tenia respuesta verbal, no movilizaba nin-
gun miembro y se encontraba en una posicién en "gati-
llo de fusil"; por este motivo fue imposible hacer una
tomografia computada de cerebro. Al ingreso estaba
estuporosa y observamos que tenia una desviacién con-
jugada de la mirada hacia la derecha. Los reflejos
rotulianos eran normales, pero estaban ausentes los
demas y tenia una leve anisocoria. Tenia una presion
arterial de 100/60 mm de Hg, rales crepitantes en la base
y en el campo medio izquierdo con submatidez en esa
zona. Tenia una glucemia de 13 g/l con una osmolaridad
de 400 mosm/l, 149 meg/l de sodio plasmatico,
hipoxemia, hipocapnia y acidosis metabdlica, con pH
menor de 7.30 y un anion gap de 12 meq/l con albimina
de 2.5 g, por lo tanto el anion gap corregido era 14 a 15
meg/l. Con estos datos, consideramos que el cuadro de
ingreso al hospital fue un sindrome hiperosmolar no
cetosico por déficit de aporte hidrico, lo cual provocé
deterioro de la funcién renal por disminucion del flujo
plasmatico renal efectivo. Nosotros interpretamos que
este cuadro fue secundario a una neumopatia de origen
infeccioso, probablemente aspirativa en la base y cam-
po medio izquierdo, por lo que recibi6é ceftriaxona y
ornidazol. La desviacion de la mirada hacia la derecha
con nistagmus horizontal, nos hizo pensar ademas en la
posibilidad de un nuevo evento isquémico cerebral. Du-
rante la internacion, sin dolor precordial, se constat6 una
leve elevacion de las enzimas cardiacas (315 CK con
15% MB) con una curva tipica (en el contexto de un
blogueo completo de rama derecha), por lo cual cree-
mos que tuvo un infarto agudo de miocardio, probable-
mente pequefio, a juzgar por la curva enzimatica. Res-
pecto del cuadro hiperosmolar, se calculé un déficit de
agua libre de alrededor de cuatro litros (pesaba 42 kg),
que recibié en el curso del primer dia de internacién, en
forma de solucion fisioldgica (cloruro de sodio). Con este
tratamiento corrigio la osmolaridad, la glucemia y la urea
y mejoro la diuresis. Ademas los primeros dias requirio
méas de 140 unidades de insulina endovenosa. Se
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estabiliz6 por unos dias y paso a la sala general. Llamo
la atencion que la paciente tenia plaquetopenia desde el
ingreso al hospital de causa que no pudimos aclarar.
Posteriormente estando hemodina-micamente compen-
sada, presentd en forma brusca deterioro del estado de
conciencia, insuficiencia respiratoria, rales crepitantes
bibasales, livideces en miembros inferiores y fallecio.
¢,Cual fue la causa de la muerte? Tuvo hipokalemia de
2.4 meq/l (recibié aporte) lo cual sumado al infarto agu-
do de miocardio que sufrio dias antes pudieron ser fac-
tores predisponentes para una arritmia ventricular, aun-
gue no se vio en el monitor. La otra posibilidad es que
haya desarrollado una neumonia aspirativa, evento final
muy frecuente en este tipo de pacientes. En definitiva,
esta paciente tenia hipertension arterial y diabetes de
larga evolucion, seguramente tenia arterioesclerosis ge-
neralizada con microangiopatia diabética e hipertensiva
y la enfermedad vascular cerebral marcé el rumbo de su
evolucion final. No descarto que tenga severas lesiones
en las cardtidas.

Dr. Guillermo Liberé: Esta paciente ingres6 al hospital
con un estado hiperosmolar no cetésico con severo de-
terioro del sensorio, cuadro metabdlico que tipicamente
desarrollan los pacientes diabéticos afiosos. Habitual-
mente un factor externo como la neumopatia es el ele-
mento desencadenante que provoca la deshidratacion,
la insulino-resistencia, la hiperglucemia y la consiguien-
te hiperosmolaridad. Los pacientes diabéticos afiosos
no insulino-requirientes habitualmente no desarrollan
cetoacidosis diabética por tres motivos: 1) el estado
hiperosmolar en si mismo impide la cetogénesis, el 2¢)
la hiperinsulinemia inhibe el camino de la malonil Co Ay
también la via cetogenética y el 3") estos pacientes tie-
nen concentraciones de malonil Co A suficientes que
operan como inhibidores para la "lanzadera" de los cuer-
pos cetonicos. En suma, a pesar de la gran hiperglucemia
y a la deficiencia relativa de insulina, estos pacientes no
desarrollan estados cetésicos y si estados hiperos-
molares como ha tenido esta paciente. Cabe destacar
que estando deshidratada y por lo tanto hemoconcen-
trada, esta paciente tenia un dosaje de albumina
plasmatica de 2.5 g, esto demuestra el severo deterioro
del estado nutricional que tenia probablemente como
consecuencia del cuadro neuropsiquiatrico. El tratamiento
fue apropiado: hidratacion controlada con la presion
venosa central, insulina y antibiéticos. Para el aporte de
volumen en este tipo de pacientes con macroangiopatia
diabética, hay que tener en cuenta que la mayoria tiene
compromiso coronario. Es por esto que en determina-
das oportunidades estas expansiones se deben hacer
controladas con un catéter de Swan-Ganz. En relacion
al cuadro neuroldgico, no puedo descartar que encon-
tremos en la autopsia trombosis de seno longitudinal o
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cavernoso, cuadros que se asocian a estados hiperosmo-
lares.

Dra. Patricia B. Santoro: Esta paciente, diabética e
hipertensa, no recibia tratamiento y tenia antecedentes
de enfermedad cerebrovascular, manifestada como
multiples infartos isquémicos y bilaterales. Por la histo-
ria clinica, la paciente estaba afésica, cuadriparética
severa, no tenia comunicacién con el medio y se encon-
traba en estado de abandono. Ingresé con un cuadro
metabdlico, un sindrome hiperosmolar no cetésico, que
por si sélo podria justificar el cuadro neuroldgico. Sin
embargo, el dato semioldgico de la desviacién conjuga-
da de la mirada lateral, sugiere fuertemente la posibili-
dad de una lesién cerebral de causa estructural e inclu-
so es mucho mas importante que la leve anisocoria re-
ferida. Hay tres causas que pueden generar desviacion
conjugada de la mirada lateral: dos son de localizacion
supratentorial y una infratentorial. De las supratentoriales,
una podria ocurrir por lesién destructiva hemisférica, en
este caso hay una desviacion tonica de la mirada lateral
hacia el sitio de la lesion y generalmente hay hemiplejia
contralateral. Esto es dificil saberlo en esta paciente que
ya estaba cuadriparética. El segundo tipo de lesion
supratentorial que podemos encontrar son las lesiones
irritativas en pacientes con hematomas lobares o mas
frecuentemente en pacientes con focos epileptégenos,
en los que la mirada conjugada se aleja del foco irritati-
vo. Esta paciente cursaba un sindrome hiperosmolar y
se sabe que el 20% de estos pacientes pueden tener
crisis convulsivas, inclusive algunos pueden desarrollar
un estado de mal epiléptico. Si bien se sabe que, en
general, el estado de mal epiléptico es de tipo convulsi-
Vo ténico-clonico generalizado o con crisis focales moto-
ras, en el caso de las encefalopatias metabdlicas muy
severas se ha visto estado de mal epiléptico no convul-
sivo similar, desde el punto de vista eléctrico, al pacien-
te con estado de mal epiléptico convulsivo. Desde el
punto de vista clinico, el paciente se encuentra estu-
poroso o0 en coma, puede tener leves movimientos fa-
ciales o de miembros que pueden pasar inadvertidos y
lo mas consistente es ver una desviacion tonica de la
mirada, inclusive con sacudidas nistdgmicas. Es poco
probable que haya sido el caso de esta paciente. La ter-
cera causa de desviacion tonica de la mirada lateral,
infratentorial, son las lesiones de tronco, especificamente
aquellas que se ubican en la protuberancia. Estas lesio-
nes provocan una desviacién tonica de la mirada que se
aleja del sitio de la lesion y que se dirige hacia el mismo
lado de la hemiplejia. Para saber si en esta paciente la
lesion fue supra o infratentorial nos hubiera ayudado
haber buscado reflejos oculovestibulares. En el caso de
las lesiones infratentoriales habria una desviacion toni-
ca de la mirada que jamas sobrepasa la linea media,
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cosa que si ocurre con las lesiones supratentoriales. En
resumen, mi opinién es que esta paciente inicié su cua-
dro con un accidente cerebrovascular. Si la localizacion
exacta fue a nivel de tronco cerebral o fue una lesion
hemisférica, no lo podemos precisar porque nos faltan
algunos elementos del examen clinico neurolégico y tam-
bién nos hubiera ayudado a determinarlo la realizacién
de una tomografia computada.

Dr. Alejandro C. Adilardi: Dado que esta paciente era
diabética e hipertensa y con cardiopatia hipertensiva,
las posibilidades que haya tenido cardiopatia coronaria
son elevadas. Tuvo dos criterios: elevacion enzimatica
tipica y a pesar de los trastornos de conduccién que
tenia (bloqueo bifascicular) en el Gltimo electrocardio-
grama habia un ligero supradesnivel en V1y V2. Proba-
blemente el infarto lo tuvo en la parte anterior del septum
ventricular y tuvo que ver con el cuadro final, que quizas
se traté de una arritmia ventricular.

Dr. Guillermo B. Semeniuk: Ademéas del estado
hiperosmolar no cetésico que desarrollé esta paciente,
me parece interesante tratar de armar la secuencia de
eventos que se sucedieron. Resulta dificil saber si lo pri-
mero que ocurrié fue un evento neuroldgico estructural
o fue el estado hiperosmolar en una anciana diabética
gue se infectd. De las infecciones, el 60% aproximada-
mente son neumopatias agudas. Tampoco es facil sa-
ber si esta neumopatia aguda fue infecciosa como las
habituales o fue secundaria a una broncoaspiracion.
Desde el punto de vista radiolégico, se comprometi6 el
campo inferior izquierdo y luego el patrén parece el de
bronconeumonia bilateral. Posteriormente, por lo menos
desde el punto de vista gasométrico, puede haber mejo-
rado, dado que en uno de los primeros gases arteriales
tenia hipoxemia e hipercapnia, esto Ultimo no es habi-
tual, y luego con el tratamiento mejor6. Otras posibilida-
des que expliquen el cuadro final podrian haber sido el
tromboembolismo pulmonar o la coagulacion intravascu-
lar diseminada, aunque no hubo datos de laboratorio que
hayan apoyado en este Ultimo diagnostico. Creo que el
evento final fue una arritmia cardiaca secundaria a los
trastornos &cido-base, la hipokalemia y a la enfermedad
coronaria que la paciente tenia. En resumen, creo que
la paciente desarrollé inicialmente el cuadro metabdlico,
la neumopatia que le agravoé la situacion y el evento final
fue una arritmia cardiaca. Desde el punto de vista cere-
bral es probable que tenga lesiones antiguas y que las
lesiones nuevas se deban al cuadro hiperosmolar.

Dr. Andrés Sandor: Esta paciente tenia semiologia y
radiologia compatible con neumonia. Tenia muchos fac-
tores de riesgo para tener neumonia y broncoaspiracion:
era diabética, estaba postrada y mal nutrida y habia de-
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sarrollado deterioro del estado de conciencia. El cuadro
se interpret6 en ese momento como una neumonia
aspirativa. Recibié tratamiento como tal con ceftriaxona
y ornidazol, siendo en general estos cuadros infeccio-
nes con flora polimicrobiana, predominando los gérme-
nes anaerobios y la colonizacién con bacilos Gram ne-
gativos. Todos los cultivos de esta paciente fueron ne-
gativos, incluso el liquido cefalorraquideo. A pesar del
tratamiento tuvo mala evolucion, por lo cual pensamos
que asociado al cuadro de neumonia aspirativa la causa
de muerte se debi6 a otros factores, metabdlicos y qui-
zas cardiologicos.

Dr. Lisandro Kors: Al ingreso la paciente tenia acidosis
respiratoria, que quizas era la causa del deterioro del
sensorio y no se puede descartar que haya sido de ori-
gen central. Por otro lado, no hubo aumento compensa-
torio del bicarbonato y el pH era muy bajo y esto sugeria
una acidosis metabdlica sobreagregada. El anién res-
tante era de 15 meg/l, quizas relacionado a acidosis
lactica secundaria al cuadro séptico, aunque no obtuvi-
mos la lactacidemia. A favor de esto ultimo, con la ex-
pansién y tratamiento antibiético, el anion restante se
normalizé desarrollando hipercloremia secundaria a la
expansion con solucién de cloruro de sodio y teniendo
en cuenta que la paciente tenia entre 20 y 50 ml/minuto
de filtrado glomerular.

Dr. Héctor Calbosa: En una época estos pacientes
con cuadro hiperosmolar recibian soluciones muy
hiposmolares: una combinacién de solucion fisioldgica
mas agua destilada, empeorando el estado de concien-
cia a pesar de la correccion de la osmolaridad plas-
matica. Esto sucedia por el efecto de los osmoles
idiogénicos, que previamente protegian al cerebro del
edema por la hiperosmolaridad. En cuanto a la pacien-
te, coincido en que el evento final fue coronario.

Discusiéon anatomoclinica

Dr. Leonardo A. Paz: Un hallazgo llamativo en la autop-
sia fue la aterosclerosis grave y complicada que habia
en todos los vasos de la economia; el poligono de Willis
estaba afectado, habia placas ateromatosas que obs-
truian parcialmente la luz sin producir obstruccion total.
El cerebro pesaba 1290 g, se estudi6 con cortes seme-
jantes a los realizados en la tomografia (orbitomeatales);
en la superficie externa llamaba la atencion la atrofia de
los I6bulos frontales. En los cortes habia en el l16bulo
occipital derecho un reblandecimiento corticosubcortical
de 6 cm de diametro mayor que se extiende a lo largo
de varios cortes y compromete el brazo posterior de la
capsula interna, esta lesion explica la desviacion conju-
gada de la mirada hacia la derecha. (Fig. 1). En el lado
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Fig. 1.— Cerebro. Corte orbitomeatal

derecho tenia otras lesiones antiguas, una en Iébulo
occipital izquierdo de 3 cm de diametro, corticosubcortical
y multiples lesiones en forma de lagunas y pequefios
infartos en varios sectores, tanto en lado derecho como
izquierdo, sobre todo en los nicleos de la base. Habia
dilatacion de ventriculos.

Microscopicamente las arteriolas y arterias pequefias
eran prominentes con hialinizaciéon de la pared por la
diabetes y la hipertension arterial, en la zona de infarto
los vasos tenian lesiones por hipoflujo: engrosamiento
de la intima con reduccion de la luz y habia necrosis del
parénquima cerebral el que estaba transformado en una
masa eosinofilica con extravasacion de eritrocitos e in-
filtrado de polimorfonucleares en la pared de los vasos,
¢reperfusion? En tronco encefalico habia lesiones agu-
das de reblandecimiento a nivel de los pedinculos cere-
brales, estas lesiones explican la causa de muerte.

Tenia una cirrosis hepatica, el higado pesaba 1200
g, la superficie nodular, al corte presentaba nédulos gran-
des y pequefios (Fig. 2); microscopicamente la histoar-
quitectura estaba alterada por la presencia de anchas
bandas de fibrosis y nédulos de regeneracion, las ban-
das de fibrosis son de bordes netos con poco infiltrado
inflamatorio y con proliferacion ductular, era una cirrosis
macro y micronodular, inactiva, la etiologia desconoci-
da, no se encontraron evidencias de alcoholismo. Tam-
bién habia focos de transformacion grasa. Habia signos
de hipertension portal, el bazo pesaba 120 g, si bien no
es de gran tamafio microscopicamente tenia lesiones
congestivas cronicas, en el esofago habia varices.

Los rifiones pesaban 120 g; presentaban lesiones de
diabetes, una glomeruloesclerosis intercapilar difusa,
aumento difuso de la matriz mesangial, leve incremento
de las células mesangiales y engrosamiento de las mem-
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Fig. 2.— Higado. Hy E.

branas basales, en dos glomérulos se observaron lesio-
nes nodulares, glomeruloesclerosis nodular, ademas
habia lesiones arteriolares consistentes en arterioloes-
clerosis hialina.

El corazéon pesaba 300 g, tenia una hipertrofia
concéntrica del ventriculo izquierdo (16 mm) y modera-
da aterosclerosis de los vasos coronarios con placas
calcificadas sobre todo en la descendente anterior, ha-
bia parches de miocardioesclerosis en ventriculo izquier-
do y habia miocitolisis en musculo de la auricula izquier-
da que explicaria la movilizacién enzimatica. En los pul-
mones en ambas bases habia una bronconeumonia
comenzante. Tenia un tromboembolismo pulmonar en
vasos subsegmentarios, esto sumado a trombos fibrino-
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plaquetarios encontrados en el sistema nervioso central
y otro en la pared de una vena en el corazén se explica-
rian por la hipercoagulabilidad.

Un hallazgo fue la diverticulosis col6nica que, a dife-
rencia de lo usual, los diverticulos estaban rodeados por
infiltrado inflamatorio linfoplasmocitario, una diverticulitis
cronica.

Dr. Guillermo B. Semeniuk: Hay un antecedente de
tiroidectomia, ¢ Se encontré la glandula tiroides?

Dr. Leonardo Paz: Tenia una tiroidectomia parcial,
habia un fragmento de 1.5 cm de didametro de glandula
tiroides que microscopicamente no tenia lesiones signi-
ficativas. El diagndstico anatémico fue, entonces:

Diagnéstico Anatomico (A 3198)

Antecedentes de hipertension arterial y diabetes
mellitus tipo 1

1. Aterosclerosis grave y complicada de aorta y ramas.
Infartos cerebrales muiltiples, bilaterales, antiguos y re-
cientes. Infarto en pedinculos cerebrales. Estadio
lacunar. Hipertrofia concéntrica de ventriculo izquierdo
(16 mm). Infarto agudo de auricula izquierda. Signos de
diabetes: glomeruloesclerosis intercapilar difusa y nodular
diabética. Signos de coagulacion intravascular, trombo-
embolismo pulmonar subsegmentario, trombos fibrino-
plaquetarios en vasos cerebrales y en vena cardiaca.
Bronconeumonia comenzante.

2. Cirrosis hepatica, macro y micronodular, inacti-
va. Signos de hipertension portal: varices esofagi-
cas, congestion esplénica y visceral. Status postiroi-
dectomia subtotal.

3. Diverticulosis coldnica con diverticulitis cronica.

Tout céde a continuité d'un sentiment énergique. Chaque réeve finit par trouver sa forme; il y a des
ondes pour toutes les soifs, de I'amour pour tous les coeurs.

Todo cede ante la continuidad de un sentimiento enérgico. Todos los suefios acaban por tomar
forma; para toda sed se encuentra agua, y para todos los corazones amor.

Gustave Flaubert (1821-1880)



