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REUNICN ANATOMO CLINICA

CONJUNTA 7=VII=77

Modexador:
Dr. Santiago Soto O.

: 5 RESUMEN DE LA HISTORIA CLINICA

Paciente de 19 afios, sano hasta 10 dfas antes
del ingreso, en gue consulta por un sindrome febril ‘a-
comparniado de diarrea escasa, sin otras manifestaciones.
Al examen de ingreso el 2-VII-76 se le encontrd febril,
polipneico, con pulso 120 x' , regular y presién arte-
rial 110/60 mm. Hg. En el examen segmentario no se en-
contrd alteraciones.

Desde el dia siguiente de su llegada al Servi
cio, presentd rectorragias frecuentes y abundanter que su
maron 14 lt.cc. Las medidas de recuperacidn trataron de
eguilibrar siempre las pérdidas hasta gue al cuarto dia
un claro cuadro de irritacién peritoneal, sumado al san
gramiento y a un gran compromiso del paciente obligaron
2 laparotomfa, con los diagnésticos de entererragia ti
fica, pexforacibn, peritonitis. En esta oportunidad se
encontr6 sangramiento en ileon terminal y en colon; no
se aprecid una perforacibén. Se tomd biopsia de ganglio
mesentérico y de ileon terminal. La conclusibén histopa
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tolégica fue linfoadenitis inespecifica con hiperplasia
histiocitaria de sinusoides y tejido interfolicular.

En el postoperatorio siguid febril y con rec-
torragia (1800 c.c. en 24 horas) que va en disminucidén
hasta desaparecer al décimo dfa del postoperatorio. Sin
embargo, aparecidé distensibén abdominal, v&mitos, dolores
cblicos y melena que obligé a radiografia de abdomen sim
Ple gque se reveld como compatible con un ileo mec&nico
de intestino delgado bajo con asas con gran contenido X 5.
quido en su interior. Se intuba con sonda de Miller -Ab
bott, pero por persistencia del cuadro se interviene qui
rGrgicamente el dfa 21 de su ingreso, comprobindose ileo
mecanico por bridas.

De otra parte, el paciente se habia hecho afe-
bril 10 dfas antes de esta segunda intervencién. Los ex&
menes de ingreso mostraron un hemograma con Hecto 41; leu
cocitos 5.400 (0-0-0-0-30-57=-10-3):; orina normals; SCOT
420 U. SGPT 140 U. y reacciones de aglutinacién 1/200
para Eberth H y 1/50 para paratifus B. Los hemocultivos
(3) fuexron positivos para Salmonella Typhy.

Entre el 21° y 28° dia de ingreso aparecid ic
tericia, dej6 de drenar la sonda de M. Abbott (cuyo glo-
bo no pudo desinflarse), reaparecié la fiebre y se agra-
v6 ostensiblemente y por un nuevo cuadro de ileo mecini-
co se interviene por tercera vez, realizdndose reseccidén
de ileon y colon derecho con yeyunotransverso-anast&mosis.
La histopatologfia del ileon mostrdé una enteritis aguda
ulcerada y perforada, inespecifica. Peritonitis aguda
inespecifica. Granuloma de tipo cuerpo extrafio en submu
cosa de intestino delgado. Desde entonces persistié 1la
fiebre, taquicardia, polipnea, tendencia a hipotensién ,
sopoxr e ictericia y abundante diarrea ( entre 1.000 v
1.700 c.c. diarios ). El dfa 40 del ingreso hace reten -
cibén urinaria y se instala sonda vesical.

HOiarr a
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Un control de radiografia de abdomen simple to
mada a los 60 dias del ingreso reveld abundantes nivdes
jde intestino delgado y bario en asas terminales de intes
tino delgado. También se observa aire en el colon. E1
~uadro descrito era sugerente de suboclusién intestinal.

Hacia el dfa 90 del ingreso, sin variar grande
mente su condicidén clinica, se practica enema de colon
cue reveld dilatacién importante de asas del delgado,es
pecialmente a nivel de su porcidén distal cerxrcana a la a-
nastémosis. Colon no dilatado. Se visualizb anastbmosis
permeable. Imagen sugerente de intusepcibébn cerrando co-
=0 cuello la anastémosis. La otra posibilidad es una bri
3a cercana a la anastémosis.

Se hace entonces su cuarta intervencién. Se en
~ontré un ileo mecédnico por bridas. Se exploré la cavidad
abdominal, hallidndose midltiples adherencias sobre todo
en hipocondrio y flanco dexrechos.

continué agravéndose, febril, con vémitos, dia

rrea abundante y desnutricidén y se encuentra, al dia 120
iel ingreso, en tres hemocultivos y urocultivos, Candida
2lbicans. La radiografia de tb6rax mostrd sombras en ter
~io inferior izquierdo compatibles con focos sépticos.
Una radiografia de abdomen simple continué revelando me-
:eorizacién de colon. Ademéds, no se observé la sombra del

soas derecho y el rifiébn de este lado presentaba un borde
interno v hacia el polo inferior borroso, y aparentemente
== ve aumentado de volumen.

Continué evolucionando alternativamente con pe
rfodos febriles, con abdomen muy meteorizado, diarrea y
+&mitos abundantes, caquexis y repeticién de hemocultivos
sositivos para Candida Albicans.



Fallecid en paro cardiorespiratorio el dfa 15-
ITI-77.

Tratamiento

Se hicieron miltiples acercamientos terap&uti-
cOs por su sepsis, usdndose en dosis y tiempo suficientes
Gentamicina, Penicilina, Kanamicina, Cloranfenicol.

Por los problemas de nutricién se usé por un pe
riodo hiperalimentacién parenteral y alimentacién enteral.

Otros medicamentos que se utilizaron fueron Pros

tigmina, Neostigmina, Metocloframida, Valerianato de es-
tradiol, y antiinflamatorios.

II. DIAGNOSTICO CLINICO

— Fiebre tifoidea

~ ¢Perforacibdn intestinal?

— Reseccidbn ileo—-cblica

— Sepsis por Candida Albicans.

IITI. ESTADA: 8 meses

Médico Tratante: Dr. Horacio Fuenzalida.

IV. COMENTARIO PRENECROPSIA

—X. Diaz: Dado la gran cantidad de examenes radioldégicos
practicados, se escogieron algunas radiografias
omO las mas demostrativas:

= Rx abdomen (julio) : mostraba distensidn ccn niveles hi-
droaéreos y sonda de Miller-Abbott. Luego de varias pla
cas mostrando cada vez distensidén del intestino.



= En Rx de tbérax hemos puesto una de octubre 1976 que
muestra neumopatia y otra premortem sin neumopatia.

Dr. Soto: En resumen, un paciente que en el curso de su

fiebre tifoidea debié ser laparotomizado a raz
de su severa hemorragia digestiva Y a consecuencia de tal
intervencién habria hecho un cuadro de ileo obstructivo
con diarrea severa y una sepsis.

El problema reside en aclarar la etiologia del
ileo obstructivo, la causa de lafungemia a Candida Albi-
cans y si habria o no un proceso supurado intraabdominal.

La dramatica lucha librada para mantener la vi
da de este paciente, hizo ocupar en su tratamiento tera -
pias variadas. Fue asi como se usd una amplia gama de an-
tibibéticos, transfusiones de plasma, hiperalimentacién pa
renteral y antiinflamatorios. Todo ello fue infitil.

Lo prolongado ( 6 meses ) que durd la batalla
con este paciente obligd a usar la fisiopatologia fina de
los electrolitos del tercer espacio ( peritoneo e intesti
no ); la entrega a un rifién de flujos sanguineos deficita
rios en Na y en K gue nunca alteraron importantemente la
funcidén renal, sino muy al final.

En algunas oportunidades la hiponatremia fue re
almente severa, condicionando ocasionalmente periodos de
somnolencia que pudieron atribuirse a edemas cerebrales de
rivados de intoxicacién hidrica relativa. El K, a veces
normal, a veces muy bajo, no condiciond fendmenos neuromus
culares ni cardiacos pero probablemente algGn rol jugd en
la dilatacién y paresia intestinal que se produjo crénica
mente en el paciente. Estas hipokalemias derivaban de hi
poalimentacidén, sepsis, probable compromiso hepético, fal
tas de reposiciones ocasionales, uso de esteroides para
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sacarlo de los mGltiples cuadros de shock séptico que el
Paciente tuvo, y de alcalosis hipoclorémicas derivadas
de aspiraciones géstricas o de vObmitos profusos.

El problema derivado a su vez de la hiponatre-
mia fue condicionando una piel de textura especial ( en
miga de pan ) y tal vez, edema de otros 6érganos como el
intestino que, unido a las bridas y a peritonitis inespe
cifica, junto a la cortedad de su longitud, mantuvo el £
némeno diarreico gque a su vez cerraba el circulo de pPér—~
didas electroliticas.

Las consideraciones sobre si el AMP ciclico de
la mucosa intestinal es o no influida por el contenido g
lectrolitico, estr6geno y antiinflamatorios no es del ca
so hacerlo aqui. Los resultados demostraron el fracaso

de todo.

En el curso del cuadro febril aparecid icteri-
cia gue acompafié al paciente toda su hospitalizacién.Crg
cib6 el higado y no se comprobaron fenémenos hemoliticos.
Para esta ictericia pudieran caber como explicaciones la
tumefaccibdn turbia propia de un cuadro infeccioso, 1la he
patitis séptica inespecifica, las lesiones hepaticas que
€S capaz de producir la fungemia y la infiltracidn grasa
de la hipoalimentacién. Es POco probable la existencia
de un absceso hepéatico o de una tromboflebitis portal,
Pues nunca hubo elementos que permitieran sospecharlos ®

El colesterol bajo, cifras de BUN descendidas
v Na bajo con hipoprotrombinemia junto con periodos de
flapping y fetor, hacen posible plantear un dafo hepati
<O severo que, unido a las consideraciones hechas para lcs
clectrolitos anteriormente, van configurando una patolo-

3fa con feed back.
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NO menos importante, seguramente derivado de 1lo
anterior, hubo neumopatias, o POr lo menos sombras pulmo-
nares que desaparecian con alguna rapidez, sin un cuadro
de manifiesta insuficiencia cardiaca, pero gue coincidian
con alzas febriles, periodos de hipotensién v acidosis v
compromiso de conciencia. No sabemos si fue © no un pul-
mén himedo, un pulmén de shock, ni sabemos si en su etio-
logia jugd algin rol la sepsis misma, no como productora
de metdstasis sépticas sino en cuanto a compromiso dience
falico.

Hechas estas consideraciones, Y con la certeza
clinica que hubo una fiebre tifoidea Y que esta afeccidn
se trat6, cabe preguntarsecd qué es lo que mantuvo 1la fie
bre en este paciente ?, Zfue una sepsis que no curdé Jja-
mas ?,¢ fue un proceso supurado abdominal o retroperito-
neal ?, <fue la fungemia ?. Dr Acufia, & qué cree Ud.?

Dr. Acufia: En esta paciente se pensd e investigd diver-—
sas posibilidades que explicaran su sindrome

febril mantenido postquirtGrgico.

La herida que puede infectarse y formar absce-
SOs en el subcelular no mostré nunca pProblemas.

El absceso subdiafragm&tico, subhepatico o in-
trahepatico no se demostréd en ningGn momento a pesar de
haberse buscado reiteradamente.

La posibilidad de gue el cuadro tipico permane
ciera activo y fuera responsable de la mantencidén de 1la
fiebre parecsia pPoco probable:; en todo caso, permanentemen
S sSe mantuvo con antibiéticos probadamente efectivos so
Sre la salmonella sin dominar cuadros febriles.
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Los casos mé&s comunes son gérmenes hospitala
rios resistentes a la mayoria de los antibibdticos, gérme
nes anaerobios sobre los cuales en este paciente permanen
temente se mantuvo cubierto con la terapia antibiética v
los hongos, en especial 1la Candida.

Este Gltimo gérmen aparece como el mas probable
responsable del cuadro febril en este paciente. Tenfa to
dos los elementos favorecedores para 1la infeccibdn por es-
e hongo: tratamiento antibacteriano profuso, muy proba-
ble alteracién inmunitaria, cateter endovenoso permanen-—
T® con largos periodos de alimentacién parenteral. Por
otra parte se demostrd el gérmen en Sangre y orina, no se
pudo tratar en forma adecuada yYa que fue imposible reti -
rar los catéteres en forma definitiva. En todo caso du -
fante los dias que permanecié sin catéteres se hizo afe -
bril. E1 tratamiento antifGngico con drogas tampoco pu -
90 mantenerse por intolerancia del paciente.

Dr., Soto: 1Io que puede resultar curioso es el comprobar
un cuadro suboclusivo recurrente con diarrea
orofusa. Alguien definié a este intestino como una vejiga
Z4e se vaciaba por rebalse. Por cierto, hay un doble pro
clema aqui. Uno es el derivado de las pérdidas hacia el
lumen y otro, la falta de relacibn fisico-quimica que pu-
20 existir entre mucosa y lumen en lo referente a absor -

En la parte adin&mica del {leo en este paciente
Pudieron jugar algGn papel el daifio peritoneal por agentes
Sacterianos, el desequilibrio electrolitico y 1la hipoxia.
=n la parte hiperdin&mica las explicaciones pueden sa mGl
tiples. Dr. Nervi, ¢ qué sucedid en el paciente para te
“Sr una diarrea intratable en medio de un cuadro de fleo
zrénico ?



88.

Dr, Nervi: Creo que la enfermedad fundamental que permi
tid el desarrollo de la sepsis vy las otras
complicaciones son derivadas del intestino cortc.

Hay gran expoliacién de agua y sodio, dado que
pierde la valvula ileocecal, sistema que es responsable &
regular el aporte de masa gue llega al intestino grueso.

Existe ademds esteatorrea,é dado que hay expolia-
cibén de sales biliares y por lo tanto 1la absorcién de 1i
pidos estd alterada, La sobrecarga de sales biliares so
bre el intestino grueso produce irritaciones.

Llama la atencidén en el estudio radioldégico de
=ste enfermo una dilatacidén importante de asas intestina
les; esto es un intento del intestino por tratar de recu-
perar la superficie perdida por la resecciédn.

Otra cosa que contribuyé a la pérdida electrolf
tica fue el sindrome suboclusivo que presentd este pacien
te ¥ que produjo un tercer espacio, el cual altera toda
regulacidén electrolitica,

Hubo ademds una peritonitis subaguda o crénica
Jue contribuyd a estas alteraciones.

Hay gue hacer notar que las principales compli=-
caciones en este paciente partieron a rafiz de un ileo
i1atrogénico; fue en esa oportunidad en 1la gque se resecd
gran parte del intestino.

2r. Soto: Dr. Tocornal, i;qué piensa del cuadro suboclusi
Vo 2

=L. Tocornal: Pienso gue aqui debe haber abscesos perito-
neales no descubiertos. Creo que hay algo
m8s que los mecanismos fisiopatolégicos antes expuestos.
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Dr. Soto: Dr. Nervi,¢ piensa gue pueda tener una aganglio
sis inmunolbgica este paciente 2.

Dr, Nervi: Creo que ya entramos en el terreno de las conje

turas. Es posible, pero creo que la magnitud de
la reseccidn intestinal con pérdida de la valvula ileoce -
cal y parte del colon es responsable de 1la diarrea.

También hay evidencias que estos pacientes pro
ducen hipersecrecién gdstrica pudiendo hacer Glceras gés
tricas.

°r. Soto: Dr. Tocornal, <¢esto puede ser un cuadro granu-
lomatoso por cuerpo extrafio ?

2r. Tocornal: Creo que agui se encontraran granulomas por
cuerpo extrano, pero es dificil cuantificar
cuanto de esto es responsable del cuadro clfinico.

2r. Soto: Las experiencias derivadas de la terapia gquirGr
gica de las complicaciones tificas (hemorragia
digestiva, perforacién), son en general temidas. La impre
s1i6n que se tiene es gue el terreno es el malo y por ello
2contecen severos dafios postquirGrgicos, algunos irrecupe
rables. Sin embargo, a mi parecer, la terapia quirdrgica
indicada en su tiempo exacto puede dar mejores frutos.

Dr. Tocornal, écudl es su experiencia en la ciru
gfa de la tifoidea ?

=£. Tocornal: Es muy diffcil plantear esto dado que la ti

foidea en estos momentos es méas agresiva.Es
oosible que recién tengamos que hacernos una experiencia
2= esta nueva enfermedad.

La principal complicacién en mujeres es la colg
cistitis tifica, mientras que en hombres son enterorragias
v perforaciones.
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En colecistitis tifica hemos visto cuadros dra-
maticos con pérdida de la paciente. Deberemos ser m&s a-
gresivos con esta complicacidén.

En los Gltimos dos afios el porcentaje de perfo-
raciones y enterorragias es de frecuencia similar. La
gravedad de estas complicaciones es tal que la mortalidad
en perforacidn operada es de 24 %, y en caso de hemorra -
gia operada 50 %.

El perforado debe operarse siempre, si hay una
sola perforacién se sutura, si son muchas se reseca.

El paciente con hemorragia, ¢cud&ndo se opera ?

Hay gue tener presente que el terreno es infla-
matorio y no se sabe la magnitud de la reseccién.

Debe operarse hemorragia exanginizante, hemorra
gia de la recaida tifica, y cuando la hemorragia digesti-
va por tifoidea persiste por més de 4 6 5 dias.

Eso seria la conducta quirfirgica en estos casos.

Hay que tener presente que cuando se habla de
reseccidn intestinal en tifoidea significa reseccién ileg
cecal.

2r, Soto: Se hace dificil concebir un cuadro que nos es

tan conocido y al gue poco a poco, por la exis
tencia de excelentes medios de tratamiento, se le ha ido
perdiendo el miedo, tenga visos de tal gravedad. Sin em
bargo, hemos ido aprendiendo a buscar la tifoidea donde ok
parece no estar (neumonias, infecciones urinarias, icteri
cias febriles). En todo caso, sea porque el Servicio es
S poblacibén seleccionada o porgue es un Servicio de diag
ndstico dificil, hay casos de tifoidea este dltimo tiempo
zue han sido més dificil manejo, diagnéstico laborioso o
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mds complicadas.
Dr. Montiel, ¢ es asfi ?

Dr. Montiel: Si se ve la experiencia en este afio vemos

gue sobrepasa todos los afios anteriores, por
lo que hay que pensar que la salmonella est& efectivamen
te cambiando un poco de genio.

Diversos diagnésticos fueron enviados al mandar
los exa@menes. Vemos cuadros curiosos, como empiema vesicu
lar, hepatitis tifica, neumonia, etc.

En el Hospital de Infecciosos han visto menos
perforaciones intestinales pero las gue hubieron, fueron
muy graves,

Lo otro muy curioso es que este afio s6lo se han
encontrado una o dos salmonellas resistentes al CAF Y sin
embargo, hemos tenido los cuadros mé&s graves.

Dr., Soto: Es curioso que los clinicos frente a cuadros
muy diversos estén pidiendo examenes y demos -
trando tifoideas.

2r., OrtGzar: Si se abre el abdomen de un paciente con en-
terorragia masiva se va a hacer algo. En es

te paciente en la primera intervencidn no se hizo nada, la

reseccién se efectud en la siguiente intervencién.

Creo yo también gue en este paciente existfan
2bscesos peritoneales.

Zr. Maiz: Pensamos que la alimentacidn parenteral pudiera
mantener al paciente vivo durante el tiempo ne-
cesario para que recuperara la funcidn del intestino.

Se mantuvo con hiperalimentacidén parenteral por
largo tiempo sin grandes alteraciones metabdblica,
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Si hubo complicaciones de los catéteres: trombo
sis y sepsis por Candida.

En nuestra casuistica, de 42 casos tenemos & pa
cientes con sepsis ( 14 % ), lo que es el doble gue en U,
S.A. Hay que tomar en cuenta factores contribuyentes co-
mo factores de manipulacién. De los 6 casos con sepsis, 3
fueron por Céndida.

Intentos de realimentacién enteral en este pa-
ciente fueron rotundos fracasos.

V. RESULTADO DE LA AUTOPSIA Y DIAGNOSTICO ANATOMO PATOLO

GICO

1. Reseccibn intestinal amplia (por tifoidea segdn antece
dentes clinicos. Biopsia de intestino N° 74.250 del
30-VII-76 con diagnéstico de: enteritis aguda ulcera
da y perforada inespecifica. Periapendicitis fibrino-
sa. Peritonitis aguda inespecifica. Granuloma de ti-
PO cuerpo extrafio en su mucosa de intestino delgado) .

- Dilataciébn y atrofia acentuada intestinales.

-~ Desnutricibn.

2. Estado séptico subagudo, con elementos de monilia en va
SOs pulmonares y glomérulos renales Yy material extrafio
en capilares y arteriolas pulmonares.

= Neumonitis intersticial bilateral con microfocos gra
nulomatosos: miocarditis intersticial; hepatitis de ti
pPo séptico con infiltracién grasosa moderada (3,247gr) ;
glomerulonefritis focal con acentuada tumefaccidn re-
nal (399 grs.); hiperplasia del bazo (465 gr.).

= Infarto antiguo y pequefio del pulmén izguierdo e hi-
gado; enteritis pulmonar subaguda necrético-productiva



23.

con material extrafio (birrefringente); colapso y hemo
rragia parcelar hepética (16bulo derecho) y tumefac -
cibn encefdlica (1.594 gr.).

3. Colesterolosis vesicula biliar.

VI. COMENTARIO POST NECROPSIA (Dr. G.Prat)

Este caso, aln en conocimiento del resultado ne
crbpsico, plantea una serie de interrogantes que lamenta-
blemente no siempre es posible contestar. No es raro que
un informe andtomo-patolégico sdélo autorice a eshbozar hi-
pbtesis o proposiciones que en la préactica no pasan de ser
meras conjeturas. Creo gque algunos de los muchos puntos
que podrian comentarse serfan los siguientes:

1. La causa de la diarrea irreversible que llevé a la muexr
te del paciente.

2. Los factores qgue llevaron a la sepsis a monilia en es-—
te caso.

1. Desde un punto de vista clinico hay un hecho indiscuti
ble: el enfermo inicié su enfermedad con una tifoidea.
Zsta tifoidea se complicé inicialmente con una hemorragia
Zigestiva, y posteriormente en la cuarta semana con perfo-
raciones. Todo parece demostrar que fue este Gltimo hecho
=1 que marcé la evolucibén futura del paciente, yva en cir -
cunstancias que la tifoidea misma debfa considerarse como
ina enfermedad solucionada. La perforacién tifica es una
complicacidén de frecuencia. Mientras Salcedo en nuestro
sais presenta cifras del 0.36 %, en Africa Central se des
cribe una incidencia del 15 %, con cifras intermedias mdl-
tiples de otros autores. Pareceria ser un hecho bastante
-onstante que el cloramfenicol ha significado una rebaja
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en la tasa de perforacién tifica. Asi por ejemplo, las ci
fras de la era preantibiética €n nuestro pais eran de 3.8
%, asi también se ha visto este mismo comportamiento en
series de la India, no obstante reportes aislados como s
de Africa Central dan cuenta de un aumento evidente de es
ta complicacién en 1la etapa postantibidtica; en 1o que si
2l acuerdo es general es en la alta letalidad de esta com
plicacién. Series chilenas de distintos autores dan ci-
fras de 45.5 vy 100 %, series africanas hablan de 30 % vy
10 %, siendo sin embargo en todas un elemento destacable
gque la mortalidad es estrictamente quirGrgica, y pareceria
Ser mayor mientras mds posterior dentro de la evolucién de
la tifoidea se Presenta,

Nuestro paciente sin embargo, inicié un periodo
de diarrea liquida voluminosa, incohercible con dilatacién
evidente de asas intestinales, pérdida de electrolitos vy
episodios algunos compatibles con fleo mecinico y otros
=On cuadros de pseudooclusidn intestinal, que lo 1llevd en
un plazo de 7 meses a la muerte. Cuando se revisa la his
“oria del enfermo, parece un hecho cierto que la diarrea
~omo problema clfnico se suscita a partir de su segunda in
“ervencidn, oportunidad en que se le practica una reseccn
intestinal. Quiero recalcar agui qgue la operacién pPracti-
cada era una alternativa absolutamente necesaria ante 1la
-onstatacién de miltiples perforaciones a lo largo de un
Zran trayecto del intestino delgado. Quiero recalcar tam
2ién el tipo de operacién empleada, una yeyuno-transversos
tomia con la conservacidn de una cantidad de intestino del

“etura que ya se discutfa en vida del paciente, y que ac-
*ualmente conocido el resultado de la necropsia sigue sien
2 lo mismo, una conjetura,
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Distintos autores han revisado las consecuen
cias que se producen después de resecciones intestinales
masivas; debo no obstante advertir que la preocupacién de
estos autores de comunicar sus experiencias puede estar
influida por la actitud al fin Y al cabo humana de repoxr
tar los casos de evolucién inesperablemente feliz. Hay
sin embargo, algunas cosas claras; la incidencia, Y sobre
todo la magnitud de la diarrea pPareceria depender de 1la
cuantia del intestino resecado, y de la cantidad de fleo
que se respeta,

Haymond en 1935, publicé 257 casos de reseccién
masiva de intestino delgado por diversos motivos (vascula
res, heridas, enteritis regional, etc.) concluyendo que &
50 % de exclusién de intestino delgado constitufa el maxr
gen de seguridad. Wecksser en 1946, reporté 2 casos con
intestino remanente de 24 cm. y 20 cm., que murieron de i
nanicién después de algunos meses. Probablemente los ca-
SOs més conocidos son los de Althausen (1950), quien des-
cribid el comportamiento de dos pacientes con cirugfa ra-
dical de intestino con mantencién de 60 y 61 cm. de integ
tino delgado destacando en ambos una recuperacién gradual
de las funciones intestinales, las que clinicamente se nac
malizaban en un plazo no mayor de dos meses, siendo un he
cho caracteristico 1la mejoria de todos los test de absor-
cidén y la constatacién de una hipertrofia radiolbgica de
las mucosas intestinales. Payne en 1963, expuso su expe -
riencia con 11 casos de yeyuno-ileocolostomia, en lan tera-
pPéutica quirGrgica inicial de 1la obesidad. La magnitud de
intestino delgado exclufdo Y desfuncionalizado, en todos
los casos era importante, manteniéndose un intestino fun
cionante no mayor de un metro en casi todos; si bien 1la
diarrea era un hecho constante, en general no tenia real
importancia clfnica y tendfa a remitir en el corto plazo.
Nuevamente pudo observarse como sustrato anatédmico habi -
tual de estos casos positivos, la hipertrofia de la muco
ca intestinal. Ultimamente Bray en la evaluacién de las
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caracteristicas técnicas que debe tener una yeyuno - ile-~
Oostomia para la terapdutica de 1la obesidad, anota que la

diarrea cobra relevancia clinica cada vez que el segmento
funcionante es menor de 64 cm.

Del rol que juega el {leo Yy la valvula en 1la
pPrevencidn de las diarreas de magnitud hablan las experi
encias precisamente del grupo anterior. Bray y colabora
dores relatan que independientemente de la cuantfa del
segmento funcionante, la mantencién de alguna porcién de
ileon terminal operativa era determinante; adn mas, lle
gan a preconizar magnitudes predeterminadas y electivas
de ileo segilin se quiera obtener mayor o menor diarrea.Eg
te comportamiento peculiar del intestino, por lo demés,
habia sido descrito por Dowling (1966), quien en experi-
encias con ratas demostréd que la readecuacién intestinal
a las resecciones amplias, que en términos anatémicos se
evidenciaba por 1la hipertrofia, era mucho mA&s considera-
ble en el fleo distal que en el yeyuno. Nygaard (1967)
trabajando también en ratas, observaba, por dGltimo, que
el transito intestinal se aceleraba mucho mds en las re
acciones del 75 % del intestino distal, gue cuando este
mismo porcentaje se referia al intestino proximal.

Si a alguna conclusién permite llegar esta so-
mera revisidén es que la respuesta intestinal a las reseg
ciones amplias es variable. Este diverso comportamiento
va habia sido enfatizado por Weckesser en 1946; las dis-
crepancias en los resultados posteriores no hacen sino
corroborarlo. Personalmente creo que en este caso parti
cular, incriminar a 1la cirugia como el climentc Gnico y de
terminante en la evolucidn desastrosa del paciente, es ar
bitrario. La verdad es que cirugfas aln m&s radicales han
llegado a buen término; por otro lado el cardcter de 1la
diarrea de este paciente no es el gue se ve siempre en los
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casos fatales. Igualmente arbitrario seria sin embargo,
descartar de plano todo rol a la reseccidén en la evolu-
cibn de este enfermo; si alguna consideracién podria eg
tablecerse de esta revisién es que la hipertrofia intes-
tinal es la respuesta constante a las mutilaciones amplias
de intestino en los pacientes que sobreviven. ¢ Porqué
se produjo una hipertrofia en nuestro paciente ?, es es-
ta una incégnita no respondida por 1la necropsia. ¢ Qué
papel jugé la polucidén intestinal y la septicemia en es-
ta ausencia de respuesta ?. Es una pregunta incontesta-
ble. Quiero recordar que en vida del enfermo, todas las
esperanzas estaban puestas en lo que eufemisticamente lla
mabamos una partida del intestino; esta partida, esta hi
pertrofia intestinal no se produjo. Al morir el enfermo,
habfamos pasado ya hacfa rato los plazos de produccidén &
esa readecuacidn anatdmica.

2. La presencia de una fungemia ya casi no constituye

novedad en nuestro Servicio. En las reuniones de A
natomia Patolbégica durante el afo pasado conocimos de 4
casos de infecciones graves por hongos, las que compar -
tian invariablemente las caracteristicas clinicas que ag
tuaban como factores predisponentes en este paciente: en
fermedad caquectizante, tratamientos antibiéticos de am
prlio espectro, prolongados, uso permanente de catéteres
de polietileno, etc. En la mayorfa de ellos la fungemia
se sospechd por la aparicién del hongo en un examen banal,
Y un estudio mé&s acucioso reveld la presencia de la C&ndi
da en sangre.

De esta experiencia hemos aprendido algunos he
chos: la distinta sensibilidad del hemocultivo en el diag
ndstico de fungemias sistémicas: mientras el aspergilio
rara vez es aislado de la sangre, la monilia se cultiva
casi invariablemente, hemos aprendido también que la sim



98.

Ple extraccidén del cateter no siempre es elemento sufici-
ente como para determinar la infeccidén. La terapia de 1la
candidiasis sistémica debe incluir a 1la anfotericina endo
venosa asociada o no al 5 fluoracitosina, sin embargo y
en descargo de todos estos casos debe decirse que estas
drogas no estén disponibles en este pais, y que generalmen
te estas infecciones no act@an sino como un epifenfmeno de
ningin modo determinantes en la evolucidn de la enfermedad.

La prewencidén primaria con nistatina oral parece
una alternativa 1légica para aquellos enfermos gue cumplan
con estos factores predisponentes, 1o que sin embargo no
impide la infeccidn por catétereg mantenidos.
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