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I. RESUMEN DE LA HISTORIA CLINICA

a)

Anamnesis Prdxima

Paciente de 57 afios, wviuda, funcionaria de 1la
Universidad de Concepcidn.

Estando en buenas condiciones generales, comien
za un mes antes del ingreso con deposiciones 1i
quidas, amarillas, 6 - 7 en el diay 4 - 5 en
la noche, sin relacidén con los alimentos, ni do
lor abdominal, precedidas de gran urgencia, oca
sionalmente con mucosidades. En los dltimos 5
dias se agrega dolor hipogdstrico leve, cansa-
do, que no alivia el obrar. Consulta médico, re
cibiendo miltiples antiespasmddicos y antidia-
rreicos, sin alivio del cuadro; no hace reposo
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ni sigue régimen,

El cuadro diarreico se acompafia de gran C. E. G.
con baja de peso de 7 Kg, apetito conservado.

Consumié accidentalmente azdcar con Tdnax por
aproximadamente 10 dias al comienzo del cuadro .

Revisidn por sistemas :

- Respiratorio ( - )

- Cardiovascular ( - )

- Digestivo : lo descrito

- Urinario ( =)

- Locomotor : en los dltimos dias debilidad vy
calambres de extremidades inferiores.

- Nervioso : deprimida, tensa.

Anamnesis Remota

Antecedentes mérbidos : en 1960 gastrectomia sub
total por dlcera duodenal, con miltiples episo -
dios de hemorragia digestiva, sin complicaciones.
En 1968, TBC pulmonar tratada por 2 afnos ; con-
troles ( - ) . En 1973 se le diagnostica colon
irritable por cuadro de dolor abdominal y dia -

rrea escasa, asintomd@tica posteriormente.

Venéreos ( - )

Gineco-obstétricos : un embarazo. Un parto de
término. Menopausia hace 4 afios. Macrosomia ( +)

Hidbitos : fumadora de 10 cigarrillos al dia. Be-
bedora muy ocasional. Comia de todo, Obraba dia-

riamente, sin laxantes, Drogas ( - ).

Antecedentes familiares : padre hipertenso.
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Examen Fisico

General :

- Decubito indiferente, activa.

- Deambulacidén normal .

- Facie demacrada. Expresidén deprimida.

- Ldcida .

- Ectomorfa, enflagquecida. Masas musculares dis
minuidas.

- Piel : palida, deshidratada.

- Pulso : 62 X', regular.

- P.A. 100 / 60 en decdbito ; 90 / 60 de pie

- Afebril,

- Eupneica.

Segmentario :

- Cabeza : Cara simétrica, frente amplia.

- Ojos : conjuntivas pdlidas.

-~ Nariz y oidos : hipoacusia derecha.

- Boca y garganta : prdtesis total, lengua ro -
ja, algo seca, depapilada.

- cCuello : tiroides dentro de limites normales.
Adenopatias ( - ).

- T8rax : examen pulmonar y cardiaco normal. Ma
mas sin ndédulos.

- Abdomen : simétrico, excavado. Cicatriz L.M.S.
U. Movilidad normal. R.H.A. (+4+). Depresible,
algo empastado, discreta sensibilidad en epi-
gastrio.

- #igado : L.S. en 6° e.i.c. L.M.C.O.,no se pal
pa.

- Bazo ( - ).

- TFosas lumbares : indoloras, se palpa polo in-
ferior rifién derecho.

- Columna n/e

- Extremidades : masas musculares disminuidas,
sin edemas ni alteraciones tréficas.
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- Tacto rectal : placas cutdneas, ampolla vacia
sin alteraciones.

-~ Fondo de o0jo : normal,

- Examen neuroldégico : hipoacusia derecha leve.
Reflejos osteo tendinosos abolidos, salvo bi-
cipital derecho.

Evolucidn y tratamiento

Con hidratacién parenteral al ingreso; se mantie
ne luego en condiciones de reposo completo, régi
men blando sin residuos, Lomotil y luego Bellado
na, mas LAudano, agregindose por udltimo carbona-
to de calcio. El cuadro se mantiene, presentando
8 a 10 deposiciones diurnas y 4 a 5 nocturnas ;
afebril, con P,A. similares a las de ingreso. Se
agrega desde el cuarto dia K + suplementario (5.
6 gr al dfa), normalizdndose kalemia. Volumen de
deposiciones 24 horas : 800 c.c.

Se efectdan numerosos exdmenes, llegdndose final
mente a la enema baritada del 19 de Abril , que
mostré aparente lesidén org&nica del colon sigmoi
des, decidiéndose trasladar a Cirugfia el 22 de
Abril, Allf se efectuaron numerosas enemas bari-
tadas el 29 y 30 de Abril, gue resultan normales
Yy luego de regresién de bronquitis intercurrente
se opera el 5 de Mayo. Arteriografia pancredtica
selectiva normal.

En el acto quirdrgico se comprueba gastrectomia
subtotal antecdlica, sin evidencias de fistula
gastro-yeyunocélica; no se encuentra lesidn orga
nica de colon, intestino delgado, ni de pancreas
en exploracidén minuciosa. Se efectda colecistec-
tomia.

Evoluciona bien desde el punto de vista quirﬁrgi
co, persistiendo la diarrea y acentuandose C.E .
G. y componente depresivo.
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vuelve a Medicina el 10 de Mayo, donde llega con’
hipokalemia de 1.90 mEq / 1lt, gue requiere apor-
te de K + parenteral.

Se agrega Tetraciclina y HCL oficinal ,sin obser-
var modificacién de la frecuencia de deposicio -
nes. Contintda acentudndose C.E.G.,presentando ca
da vez mayor labilidad emocional e irritabilidad
que la llevaron a rechazar alimentacién. Se con-
+inda estudio, sin poder efectuarse test de aci-
dez basal y Van de Kamer, gque quedaron pendien -
tes por traslado a Cirugia, y luego por rechazo
de la paciente. Finalmente se traslada a TIM el
19 de Mayo, donde se comienza hiperalimentacidn
parenteral el dfia 20, agregé&ndose ademds corti -
coides (Hidrocortisona 220 mg e.v.) : se coloca
sonda rectal, la que permite medir volumen de de
posiciones = 550 c.c. / 24 horas.

El 23 de Mayo se encuentra regularmente hidrata-
da, muy deprimida, y a las 14,00 horas presenta
shock, precedido de malestar retroesternal , in-
gurgitacién yugular ++ , galope ( - ). Se hace
E.C.G. de urgencia y a las 14,30 horas cae en pa
ro cardiorespiratorio, del que no se recupera.

Examenes de Laboratorio

5-IV-75 : K + 2.6 mEq / lt. Na 4+ 147 mEq / lt.

Hto 45 % .
cClicemia : 0.60 gr %0.
Uremia s 0.35 gr %0.

6-IV-75 Protrombina 79 % .

Glicemia : 0.75 gr % .

7-IV-75 = K + 2.4 mEq / lt. Na + 132 mEq / 1lt.
Carotinemia 72 gr % .
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9-IV-75

12-1IV-~-75

15-1v-75

17-IV-75

18-1V-75
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Colesterol 143 mg %.
Examen de orina normal.
E.C.G.: bradicardia sinusal.

Hemograma: Hb 13,5 gr % ; Ht. 40.5 %
¢G.B, 7.900 ; F.L, 0-6-0-0-3-48-37-6.
Frotis normal,

VHS 5/15.

Rectoscopia: Ano, plicas cutdneas.Ca
nal anal, esfinter hipotdnico, coro-
na de hemorroides internos. Recto >
hasta 12 cm mucosa ligeramente edema
tosa, con vasos wvisibles, sin ulcera
ciones. Angulo infranqueable.

K+ 4.2 mEq / 1t. Na + 143 mEg / lt.
Radiografia térax : lesiones tipo TBC
cicatrizal.

K + 4.0 mEq / 1lt, Na + 138 mEq / 1lt.

Rx EED e intestino delgado : gastrec
tomia subtotal con gastroyeyuno anas
tomosis, caracteres radioldgicos nor
males.

Carotinemia : 70 gr %0.

EFP : protefna total 64 gr %0. Albu-
mina 41.5 % . Alfa I 6 %4 . Alfa II
13.7, Beta 14.2 % . Gamma 24.6 % .

Biopsia de veyuno : Al examen este -
reomicroscdpico, vellosiidades intes-
tinales filiadas, algunas levemente
engrosa-as,

Diagnéstico microscépico : mucosa de
intestino delgado de arquitectura con
servada, con leve aumento de la 1nf1l
tracidén linfocitaria y plasmocitaria
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de la ld&mina propia. No hay elemen -
tos de enfermedad celfiaca, amiloido-
sis, ni enfermedad de Whipple.
Gastroscopia : gastrectomia.Billreth
IT. Examen normal.

19-IV-75 : Enema baritado : bario avanza llenan
do ampolla rectal grande y luego sig
moides largo y flexuoso:; en su parte
proximal se detiene y se observan por
lo menos dos imdgenes seculares de
m/m 5 cm de didmetro de interpreta -
cién incierta; después del vaciamien
to, el relieve se aprecia normal en
esa zona.

22-IV-75 : T.T.G. endov.: diabetes latente (Lab.
Nutricidn) .
Volumen deposiciones : 800 c.c. (N :
100 c.c.)
K + deposiciones : 61.6 mEq (N : 9 m

Eq) .

Traslado a Cirugia

23-IV-75 : Parasitoldgico de deposiciones ( - )
9 muestras,

29-IV-75 : K 4+ 3.4 mEq / lt. Na + 137 mEq / 1t.
Ht. 40 % .
Enema baritado normal.

30-IV~-75 : Enema baritado normal.

6= V=75 : Informe Anatomia Patoldgica vesicula

biliar ; colecistitis crdénica. Litia
sis vesicular (un cfdlculo) .

10~ v-75 Traslado a Medicina
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K + 1.90 mEq / lt, Na + 133 mEq / 1t .
Ht 30 % . Uremia 0.20 gr %0, Glicemia-:
0.86 gr %0 .

K 4+ 2,60 mEq / 1lt, Na + 135 mEq / 1t .
Ht - 36 % -

Fosfatasas alcalinas : 3.5 U.B.
Fosfemia 3.4 mg % .
Calcemia 4.1 mEq / 1lt.

Hemograma (Lab. Hematologfa) : Hb 11.3
gr % 3 Ht 37.5 % 7 CHBR 30.5 % ; Ret .
4.3 % ;s G.B. 6,500 ; F,L, 2-4-0-0-2-63
-22-7.

Frotis : anisocromia, microcitosis le-
ves. Plagquetas normales ; una que otra
macroplagueta. G.B. normales,

Captacidén de I-131 a las 6 horas: 23 %
a las 24,00 horas : 40 % .

Niveles plasmdticos de I-131 circulan-
te : plasma total 0.93 % de la dosis
1t. plasma ; fraccidén orgédnica: 0.30 %
de la dosis / 1lt., plasma. Indice con-
versién : 32.1 % .

K+ 4.0 mEq / 1t . Na + 129 mEq / 1t .

Traslado a TIM

K + 4.15 mEq / 1t . Na + 134 mEq / lt.
Ht 41 % .

Arteriografia selectiva de tronco ce-
lfaco : arteriografia de pancreas den-
tro de limites normales.

K + 2,65 mEq / 1t, Na s+ 136 mEq / 1t .
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K + 2.7 mEgq / 1lt. Na + 136 mEq / lt.
Cortisol plasmdatico 9 AM.: 22.2 Ug¥%
Post ACTH 25 U,.,: 41.6 Ug % .

K + 4,15 mEq / lt. Na + 134 mEg /lt.
Ht 41 % .

Clearance creatinina normal.
Electrolitos plasmdaticos : K + 3.8
mEgq / lt., Na + 147 mEq / 1lt.
Electrolitos urinarios : K + 40 mEq/
24 horas. Na + 44 mEq / 24 horas.
Vvol. urinario : 1.520 e¢.c.
Deposiciones 24 horas: Vol. 550 c.c.
Na + 18.15 mEq / (33 mEq / 1lt.)

K + 52 mEq (98.5 mEq / 1lt.)

Tincidn Sudan II deposiciones: no se
observa grasa neutra. Se encuentra
mucus pigmentado con pigmentos bilia
res y escasos gldébulos rojos.
Urocultivo (+) E. Coli.

Coprocultivo : regular desarrollo E.
colil.

E.C.G. de urgencia : instalacién w .
PW. T (=) en AVL .

DIAGNOSTICO CLINICO

Gastrectomia antigua por ulcus duodenal

Diarrea crdénica con hipokalemia
- ¢Sindrome de cdélera pancredtico?
- ¢cAdenoma velloso del colon?

TBC antigua tratada

Infeccidn urinaria (urocultivo positivo)

Diabetes latente
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ESTADA - 46 dias

MEDICO TRATANTE : Dra, C Kreft

COMENTARIO PRENECROPSIA

Dr. Ortazar :

El enfermo que se presenta en esta oportunidad es
del mds alto interés. Hemos asistido a la evolu -
cién de un cuadro diarreico, gque ha llevado al pa
ciente a la muerte, sin gue se hubiese estableci-
do en vida un diagndéstico de certeza, pese a una
laparatomia exploradora basada en la positividad
de un examen radioldgico aislado y ante una hipé-
tesis diagndstica que aparecia atrayente,dado los
caracteres de la diarrea.

El enfermo habia sido gastrectomizado 15 afios an-
tes. Dr., Nervi, guisiera preguntarle a Ud., la re-
lacién entre diarrea y cirugia gdstrica.

Dr. Nervi :

Sabido es que la cirugia gdstrica, sobre todo cuan
do es extensa, puede desencadenar cuadros dlarrel

cos. Yo dirfa que lo mads tipico es la diarrea post
prandial inmediata, asociada al sindrome de dump -
ing, con su cuadro clinico bien caracteristico:sin
embargo, cuando se trata de una gastrectomia tipo
Billroth II pueden aparecer otras formas de dia -
rrea, asociadas habitualmente a mala absorcidn. Un
mecanismo es el debido al estimulo retardado a la
secrecidén pancredtica y biliar, que puede ocurrir
en estos casos ; otro mecanismo es el gue se ve en
el sindrome de asa aferente, en el que tiene que
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ver la polucidn bacteriana en este tipo de estasis,
con deconjugacidén de las sales biliares, las gque se
rian las causantes directas de la esteatorrea y,por
dltimo, se ha descrito la aparicién de enfermedad
celiaca después de la cirugfa gdstrica.

Dr. Ortdzar -

Quisiera que el Dr. Quintana hiciera un comentario
sobre la diarrea que tenia este paciente, gque a mi
parecer tiene caracteristicas muy peculiares.

Dr. Quintana :

Pienso que las caracteristicas de la diarrea encua-
dran en lo que se ha llamado "“diarreas secretoras".
En esencia, se trata de enfermedades en que la dia-
rrea es muy profusa, con gran pérdida de volumen ex
tracelular, electrolitos y, en especial, potasio vy
con una evolucidn muy rapida si no se pesqguisa su
etiologia. Con respecto a esto dltimo, es quizds don
de mi&s operativo sea el concepto, pues habitualmen-
te traduce cuadros patoldgicos bien definidos : el
llamado "cdlera pancredtico" por su agresividad,que
lo asemeja al cuadro bacilar, enfermedad mds bien
de mujer joven, que evoluciona por crisis y que en
los casos extremos puede ser tan grave como para
desencadenar debilidad muscular extrema , psicosis,
insuficiencia renal e insuficiencia cardiaca. En el
pancreas de estos pacientes puede hallarse un tumor
de células no B, o bien simplemente hiperplasia. Ca
be destacar que se ha postulado gque estas células
producirian polipéptidos, que serian los causantes
de las manifestaciones clinicas. El1 adenoma vello -
so : una lesidén habitualmente dnica del colon bajo,
por tanto visible generalmente al rectoscopio, con
mucha tendencia a la malignizacidén y que puede mani
festarse clinicamente por intususcepcién o bien por
cuadros diarreicos como los gque he descrito. Quiero
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destacar que en estos casos puede haber también pér-
1dida excesiva de proteina.

Por dltimo, hay gue mencionar al Ca medular tiroideo{
gque puede asociarse a cuadros muy parecidos al de es
ta paciente, habiéndose encontraio en estos casos
una asociacidén clara con una prostaglandina, que ac-
tuarfia activando la adenil-ciclasa intestinal.

Pr. Ortdzar :

—— ——— o —————

Me ha parecido muy interesante la intervencidén dAel
Dr. Quintana. Ya mencionaio tres entidades que tie -
nen en comdin el ser mas o menos proliferativas y aso
ciarse a enfermedaies diarreicas 4de caracteristicas

muy especiales. Vemos cémo la existencia de procesos
extraintestinales, a través de mecanismos humorales
adn en discusidn, pueden influir de una manera tan
dramdtica sobre la funcidén digestiva. Pero cuando se
habla 3Jje diarrea por tumores pancredtico no Beta, de
be distinguirse entre dos sindromes clinicos bien de
finidos : uno descrito hace ya 20 afios por Zolllnger
y Ellison (1), en el cual estos tumores funcionantes
no Beta se asociaban a dlceras gdstricas rebeldes vy
muchas veces mdltiples, diarrea y ocasional esteato-
rrea, generalmente sin hipokalemia, con gran hiper -
clorhidria e hipersecrecidén y en que el mediaior cau
sal de estas alteraciones puede demostrarse experi -
mentalmente : se trata de la Gastrina. Y el otro ti-
Po de cuadros caracterizados por el predominio de la
iiarrea, habitualmente del oriden de 5.8 1t en las 24
horas (2), con intensas alteraciones electroliticas,
especialmente hipokalemia (pérdida en leposiciones
promedio 350 mEq en el 4dfia), y sin aumento de la se-
crecidén de Acido clorhidrico; por el contrario, ha-
bitualmente con hipoclorhidria o aclorhidria . Esta
ausencia 3e hiperclorhiidria, v por lo mismo de ulce-
rogénesis, fue el hecho clave que hizo rlantear a
Vernier (3), a s6lo tres afios de 1la descripcidn
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original de Zollinger-Ellison, de gque se trataba de
dos entidades clinicas distintas, la que se ha llama
jdo posteriormente como "cdélera pancredtica", término
introducido por Matsumoto (4), vy Ultimamente como
"WDHA Syndrome", haciendo hincapié en las caracteris
ticas mds relevantes (5) , (W y D: watery diarrhea ;
H : hipokalemia ¢+ A: aclorhydria). Otra de las dife-
rencias con el sindrome clasico es gque en este caso
el mediador no es la gastrina, sino que otro , cuya
naturaleza no estd aidn bien precisada, habiéndose in
criminaio hasta el momento a la secretina 6), a las
prostaglandinas /7) y a los llamados polipéptidos gas
troinhibitorios 8) . -

No obstante, en mi opinidén hay elementos en nuestra
paciente que hacen poco probable un sindrome del t+i-~-
po WDHA. Uno es el anteceiente de dlcera duodenal, lo
gque hace plantear que la enferma en algdn momento tu
vo hiperclorhidria, y el otro es gque el volumen de
la diarrea y la pérdida no es ni con mucho lo gque se
ve en estos casos.

QEL.Montero H

Otro tumor gue pueie dar cuadros similares,aungue es
mas propio 4de nifios, son las ganglio-neuromas. Creo
que afortunadamente no se hizo la prueba de la hista
mina en este enfermo, porque de darse esta posibili-
dad, habria sido muy peligroso. ¢ No habrd ocurrido
en el episodio dltimo, gque llevé a la muerte a la pa
ciente, un fenédmeno vasomotor ?

DT Casaneqra H

El episodio final, segun la descripcidn que aparece
en el resumen, es mas compatible con una enfermedad
tromboembdlica que con un accidente coronario.
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Dr. Cubillos -

Dado el antecedente T2C, creo gue cabe plantear 1la
enfermedad de Adisson en 1la génesis de su Adiarrea.
Me parece atrayvente la posibilidad de un tromboembo
lismo final.

Dr. Acevedo :

En la historia destaca la ingestidn de a=zdcar conta
minada con Tdnax . no me parece éste un hecho dema-
siado habitual y no me explico por gqué la discusidén
no se ha centralizado en ningdn momento en este pun
x> 3R

Dr, Ortdzar -

La ingestidén involuntaria de T&nax no ha sido un he
cho inhabitual en nuestro pais. especialmente si se
considera la mala praActica de almacenar en algunos
sitios en conjunto a elementos tan incompatibles co
mo alimentos e insecticidas : sin embargo, la sinto
matologia de esta enferma no es lo que se describe
en la intoxicacién crénica por TAnax, en la que se
produce mis bien alteraciones a nivel del higado.

EN RESUMEN

Llegamos a la Anatomia Patoldgica sin un diagnésti-
CO exacto. Se ha revisado someramente el conocimien
to actual sobre la accidn de polipéptidos activos u
otras moléculas (Acidos grasos no saturados cicli -
cos, como las prostaglandinas) sobre la motilidad vy
secrecidén intestinal, sustancias originadas fuera
del tractus digestivo, generalmente en 1la intimidad
de la glandula de secrecidn interna, y capaces de
dar origen a un sindrome diarreico grave,.
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No ha sido posible demostrar la existencia de ningu-
no de estos mecanismos en nuestra enferma y dada 1la
muy variada ubicacidén y el pequefio tamafio de la le-
sién originaria, puede tener , no nos extrafiaria mu-
cho, gque tampoco la autopsia aclarara la naturaleza
de la enfermedad de esta paciente.
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RESULTADO DE LA AUTOPSIA Y DIACNOSTICO ANATOMO PATO-
LOGICO

1. Hidropionefrosis izquierda, acentuada.
- Estenosis pielouretral izguierda.
- Cistitis crdnica.

2. Ensidema pulmonar alveolar panacinar crénico, di
fuso, acentuado.
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Bronquiectasias y bronquiolectasias bilaterales
leves vy moderadas respectivamente.

Tuberculosis nodular y micronodular fibrocreta-

cea, cicatrizada.

- Tuberculosis uninodular fibrocreticea y gan-
glio linfdtico hiliar derecho.

Gastrectomia subtotal, tipo Billroth II, anti -

guas.

- ¢ Gastritis cxrénica ?

¢ Colecistectomia reciente ?

Adenomiosis y mioma uterinos.

Ateroesclerosis adrtica, moderada.

Desnutricidn.

"Hidropericardio (300 cc).

Trombosis parietal endocdrdica del ventriculo

derecho, de alrededor de una semana de antiglle-

dad.

Edema encefdlico (1.408 g), con marcada hernia-
cidén de amigdalas cerebelosas y uncus.,

Bronconeumonia leucocitaria acinar aguda.
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COMENTARIO FINAL ANATOMO CLINICO

El resultado de la autopsia de esta pacien
te indica que aparentemente no existian alteraciones
del tubo digestivo ni del pdncreas que Jjustificaran
el cuadro de diarrea hipersecretora e hipokalemia se
vera que presentd durante su hospitalizacidén., En par
ticular, no se encontrd evidencia de las dos lesio -
nes que con mayor frecuencia originan este tipo de
diarrea:el ‘adenoma velloso del colon y el tumor insu
lar (de células no beta) del pancreas.

En cambio, la autopsia demostrdé una hidro-
pionefrosis izquierda activa, secundaria a una mal -
formacidn congénita pielo-uretral. Ademds, se encon-
traron las cicatrices y el enfisema propios de una
extensa tuberculosis pulmonar inactiva.

Si se pretende relacionar el cuadro clini-
co de la paciente con el resultado del examen anato-
mopatolégico, se plantean los siguientes problemas :

1. ¢ Por qué no se diagnosticé la enfermedad urina-
o S

La enferma tenfa un examen de orina de ingreso
normal : su evolucidén fue afebril y el estudio
de la funcidén renal (que se practicdé por la gra-
vedad de la hipokalemia) fue normal, En la au -
topsia se encontré un rifién derecho hipertréfi -
co, que habia compensado en gran parte la fun -
cidn del rifién izquierdo destruido.

2. ¢ Existe relacidn entre la hidropionefrosis y la
diarrea crénica ?

Los pediatras utilizan el concepto de " diarrea
parenteral " para referirse a cuadros diarreicos
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sin patologfa intestinal demostrada, que se aso-
cian a infecciones localizadas en otros &8rganos.
Esta combinacién parece ser frecuente en nifios ,
pero generalmente la diarrea es aguda y autolimi
tada. En nifioe con diarrea crdénica, los pedia -
tras investigan sistemdticamente infecciones in-
dependientes del tubo digestivo (en particular la
infecciédn urinaria), porgue han observado empiri

camente que el diagnéstico de " diarrea parente-
ral " puede aplicarse en alguno de estos casos.
El mecanismo de la " diarrea parenteral " en el

nifio es totalmente desconocido,.

Después de revisar la literatura, sélo hemos en-
contrado menciones aisladas para la asociacidén
entre diarrea crénica e infecciones a distancia
en el adulto. Estas menciones no tienen referen-
cia bibliogrdfica y no se acompafian de ninguna
interpretacién fisiopatoldgica. En especial no en
contré ninguna referencia en gue se describiera
una diarrea hipersecretora asociada a infeccidén
urinaria.

¢ Es capaz una infeccidén crdénica de modificar la
funcién intestinal ?

En 1971, Cook (1) estudidé en 1la Universidad de
Zambia la absorcidén yeyunal de glucosa y de agua
en tres grupos de pacientes :

a) Sujetos normales sin patologia digestiva ni
infecciosa.

b) Sujetos con infecciones crdénicas (especial -
mente TBC pulmonar), sin evidencias radiold-
gicas ni clinicas de patologia intestinal.

c) Pacientes con infecciones agudas, especial -
mente neumopatias agudas por gérmenes habi -
tuales.
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Los resultados de su estudio demuestran que
en los enfermos con patologia infecciosa disminuye la
absorcién intestinal de glucosa y de agua, pero no se
demuestra un aumento de la secrecidén de agua. Ademds,
en ningdn momento el autor plantea en el comentario de
su trabajo que las alteraciones encontradas por €1 ha
yan sido capaces de desencadenar una diarrea crdénica
severa.

En resumen, mi impresién personal es la si-
guiente :

1. La enferma fallecid por una diarrea crdénica de ;b &
po hipersecretor, con gran pérdida intestinal de
agua, soidio y potasio. El mecanismo responsable
de este cuadro no fue dilucidado por el estudio
clinico ni anatomopatoldgico, lo gue no significa
que no exista.

2. La malformacidén congénita urolégica condiciond una
hidropionefrosis izquierda. No hay evidencias en
la literatura revisada que permitan plantear gue
un foco infeccioso crdénico de esta naturaleza sea
capaz de explicar una diarrea hipersecretora seve
ra. La asociacidén de ambas patologfas me parece
una simple coincidencia.
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