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Cortador de cafia de 18 afios de edad, proce-
dente de Candelaria, de un hogar pobre, cons
tituido por 8 hijos y una viuda. Era el mayor
de los hijos y la principal fuente de ingresos
del hogar. La abuelay el padre habian muer-
to de los pulmones ylos demds familiares es
tan sanos. El paciente fuera de las enferme-
dades de la infancia, no habia estado enfer -
mo hasta el primer ingreso al Hospital Uni-
versitario del Valle, el 19 de Febrero de
1969, Cinco dias antes habia comenzado a
presentar fiebre alta, escalofrios y sudora-
cién profusa seguida de vémito y diarrea
hasta 10 deposiciones diarias, sin  sangre
pero con pujo y tenesmo. Al tercer diade su
enfermedad, comenzd a presentar dolor epi
gdstrico en fosa ilfaca derecha. A la horade
admisién en el Hospital se le encontré dis -
tensidén abdominal y un leucograma de 5000
células con un diferencial normal., La hemo-
globina era de 12grs.% y el hematocrito de
33 grs.%. Las seroaglutinaciones para tifica
fueron de 1/160 y tifica H de 1/80. Con diag
néstico de fiebre tifoidea, se le comenzd a
tratar con cloranfenicol.

A los 2 dias de ingreso y séptimo de la =n -
fermedad, fué operado por presentar un ab-
domen agudo. La laparotomia mostré dos
perforaciones del ile6n inflamado y habia 2
dscaris en cavidad abdominal. Se efectud la
vado de la cavidad epiploplastia y drenaje.

CLINICO-PATOLOGICA

Durante el postoperatorio presentd taqu.car-
dia y en EKG mostr6 cambios'' compatibles
con miocarditis' por o cual fue digitalizado
y mejoré., La leucopenia persistié mientras
estuvo en el Hospital y 3 hemocultivos hechos
en Marzo lo, de ese afio, fueron negativos.
Las seroaglutinaciones se repitieron 24 dias
después de las primeras y estaban iguales. -
El paciente salié del Hospital el lo. de Abril
en buenas condiciones. Siete dias después fué
atendido en Consulta Externa y se informé
que estaba en buenas condiciones. El paciente
reingreso al Hospital el dia 17 de Agosto de
1969, por presentar de nuevo fiebre alta a-

compafiada de diarrea de color verde en nid -
mero de 3 a 5 veces por dia y dolor abdomi -

nal tipo célico generalizado. El paciente habia
sido tratado en el Centro de Candelaria con 1i
quidos parenterales y antidiarréicos sin nin -
guna mejoria, Al examen se encontré un pa-
ciente desnutrido, agudamente enfermo y con
38°C de temperatura. Los hallazgos positivos
estaban en el abdomen, el cual se presentaba
distendido con defensa involuntaria, doloroso
y Blunberg generalizado. El peristaltismo es
taba presente. El laboratorio mostré 10 gm.
de hemoglobina, 30% de hematocrito y 5.500
leucocitos con 68 neutréfilos y 32 linfocitos.
Con diagnéstico de obstruccidén intestinal por
bridas y/o fiebre tifoidea se le efectud lapara
tomia explorada el 18 de Agosto de 1969, en-
contrandose una perforacién en el ileo termi-
nal a 20 cms, de la vdlvula ileocecal, Habia
también una peritonitis generalizada y adhe -
rencias sin obstruccién. Se efectud drenaje de
la cavidad y epiploplastia de la perforacidn.
El paciente evolucioné en malas condiciones
con dolor abdominal, diarreaydeshidratacién
con acidosis e hiponatremia. El 40, dia post-
operatorio presenté deposiciones melénicas. -
El leucograma del dia 20 de Agosto mostré
11.450 células con 97 neutréfilos y 3 linfoci -
tos y la hemoglobina subié a 11 grms% y el
hematocrito subié a 33%. Los electrolitos el
dia 19 de Agosto fueron Na, 124 mlq/ L yreser
va alkalina de 13 meq/L y cloro 107 meq/ L
el dia 22 el Na. estaba en 140 meq/l, la reser
va alkalina en 24.6 meq/L y el cloro 110 me-
g/L. El mismo dfa las.proteinas totales fue -
ron de 5.05 grsa/oo con albiminas de 1.75grs%
y globulinas de 3.3 grs.%. El Cultivo de pus
no dié crecimiento de gérmenes y el parcial
de orina mostr6 una densidad de 1028, un pH




de 7 y albumina de 30 mgr%, habia escasos
gérmenes y cilindros hialinos y piégenos oca
sionales. El paciente fué tratado con cloran-
fenicol, colisticina, valium y elixir parcgorl
co, Comenzd a tolerar la via oral el 7o, dia
postoperatorio pero al 9o, dia se le encontrd
muerto en el cambio de turno del personalde
enfermeria,

Doctor Edgar Torres
( Profesor Auxiliar de Cirugia )

A proposito de los datos de historia vale la
pena destacar la iniciacién aguda de ambos &
pisodios de algo que podriamos catalogar co-
mo enterocolitis asociada a perforacidn pre-
coz de ileo terminal, De acuerdo a los datos
clinicos en la primera admisién, uno estaria
autorizado a hacer el diagndstico de fiebre ti
foidea ya que no es raro encontrar pacientes
en quienes los hemocultivos, los cultivos de
pus de la cavidad abdominal y las seroagluti-
naciones son negativas. Sin embargo, este
diagnéstico de fiebre tifoidea se pone en duda
porque el paciente presenté un cuadro exacta
mente igual 6 meses después y es bien sabi -
do que la fiebre tifoidea generalmente da in-
munidad para toda la vida, y las seroaglutina
ciones deberian estar bastante elevadas en
caso de reinfeccién. Ademds el paciente pre
sentaba una desnutricién severa desde su pri
mera admision con hipoalbuminemia lo cual
ya plantea problemas diferentes. Porlas con
sideraciones anteriores se puede concluir que
el paciente no presenté datos clinicos compa -
tibles con el diagndstico de fiebre tifoidea. An
tes de continuar quisiera que revisaramos las
radiografias.
Doctor Tito Sanchez ( Radidlogo )

Las radiografias tomadas de pies unmesdes-
pués de la primera cirugia, una el 24 y otra
el 25 de Febrero, muestran a nivel de los pa-
rénquimas pulmonares una disminucién de la
transparencia pulmonar y una imagen blanda
de infiltracidn de aspecto neumdnico hacia la
regién basal izquierda. Como se ha hablado
de miocarditis en la primera admisién, vale
la pena anotar que el didmetro transversodel
corazdén no estd aumentado Y que conserva
muy bien su configuracién. En la regién del
abdomen se observa un bazo aumentado de ta-
mafio. En ambas radiografias hay abundante
cantidad de liquido con niveles intraluminales.
Las radiografias hay abundantes tomadas el
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dia de ingreso en la segunda hospitalizacidén ,
muestran que la configuracién del mediastino
estd dentro de limites normales y los parén-

quimas pulmonares han aclarado completa -

mente y que el bazo permanece grande. Ade-
mds se observa abundante cantidad de gas es-
pecialmente a nivel del intestino delgado. Co-
mo este paciente estaba perforado, existen

factores que pueden explicar la ausencia de ai
re libre en cavidad abdeminal : el intestino
delgado normalmente estd colapsado y el volu
men de aire es pequefio; también la presencla
de peritonitis impide la visualizacién § el as-
censo del aire al espacio subfrénico,

Dr. Edgar Torres : Hay algun signo radiolégi

Co sugestivo de tuberculosis o de embolia pul-
monar en el paciente ?

Dr. Tito Sdnchez No

Dr. Edgar Torres : Habiendo descartado en
principio la posibilidad de fiebre tifoidea co-
mo causa de los dos episodios agudos de ente
rocolitis asociados a perforacién que este pa-
ciente presenté debemos revisar las causas
mas importantes de ulceracién de {leo termi-
nal y de posible perforacién del mismo, Den-
tro de los factores etiolégicos de ulceracidén
intestinal, especialmente de ileo terminal, son
de importancia el trauma y la ingestién de dro
gas ( Tiazidas - cloruro de potasio en capsula
entérica ), pero no hay antecedentes y por lo
tanto no hay bases para orientar un diagnédsti-
CO en ese sentido. Entre las causas agudas fue
ra de la fiebre tifoidea, serian la amibiasis y
la ascaridiasis. La ascaridiasis como causa
de perforacidn ileal, se informa ocasionalmen
te en la literatura médica y generalmente noes
causa primaria de perforacidn sino m4s bien
que estd asociada a otra patologla que si produ
ce perforacién. El hallazgo de dscaris, en ca
vidad peritoneal ha sido interpretado en esta
presentacién, como hallazgo accesorio. La po-
sibilidad de colitis amibiana, con compromiso
de ileo terminal y de perforaclon de ese seg -
mento, es altamente sugestivo, por el cuadro
clinico, las malas condiciones sanitarias y por
ser una de las causas que si producen perfora
cién intestinal. El cuadro clinico de enteroco-
litis caracterizado por diarrea, fiebre, pujo,
tenesmo, inflamacién de ileo terminal Y per -
foracion precoz de ileo en dos ocasiones, su -
gieren un problema primario del intestino del
gado a nivel de ileo terminal sin excluir 1a po
sibilidad de compromiso del intestino grueso.



Por los datos en la historia de desnutricion
severa,progresiva hasta llegar a caquexia,
protefnas bajas con albimina de 1.75gms%
y anemia, podria pensarse en una chfielrnie=
dad crdnica con manifestaciones agudas ta -
les como la TBC.
nal. La TBC intestinal tiene generalmente
un cuadro crénico de evolucidn larga y oca -

intestinal e ileitis regio -

sionalmente presenta manifestaciones agudas
de ileocolitis, casi siempre es secundariade
una TBC. pulmonar y granulomas, ganglios
grandes caseificados, estrechez segmentaria
cicatricial y presencia de fistulas. La perfo
racidn ileal es rara. En la ileitis regional,o
ad que tiene un curso crénico
prolongado con manifestaciones agudas, los
hallazgos macroscépicos también son muy
caracteristicos y son frecuentes de encon -
trar. No se encontrd signo de inflamacién
granulomatosa , hiperplasia de la grasa del

tra enferme

mesenterio, engrosamiento tipo pastoso del
fleo terminal, ni se encontraron las formacio
nes de fistulas ni abcesos a nivel del ileo ter
minal. La perforacién libre de ileo terminal
es supremamente rara.

Entre las causas crdénicas y raras estdn los
tumores malignos del intestino, de cursopro
gresivo y lento, como en el linfosarcoma, que
en ocasiones compromete el intestino delgado
a nivel de las placas linfdticas del {leo termi
nal. Estos tumores son muy raros, las ma-
sas son grandes, palpables y la perforacidn
es supremamente rara. También en el grupo
de enfermedades crdnicas y raras estdn las
enfermedades del coldgeno, de las cuales la
mas representativa en cuanto a manifestacio
nes intestinales, es la periarteritis nodosa.
La perforacién es supremamente rara y gene
ralmente no se asocia a cambios inflamato -
rios de la pared del intestino en todo un seg-
mento sino en los sitios de necrosis por com
promiso vascular de la arcada de perfusién
correspondiente.

Por Gltimo nos queda para discutir, la posibi
jidad de una colitis ulcerosa. El cuadro clfh_i_
co de la colitis ulcerosa tiene mas o menos
e tendencias : una con un curso leve sin ma -
yores sintomas, sin mayores molestias y ge
neralmente no produce mayor compromiso
del estado del paciente. Otra forma con un
curso fulminante asociado con la muerte rd -
pida en pocas semanas. La tercera forma de
evolucién de la enfermedad es intermedia en
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tre la forma leve y fulminante con un curso
severo, progresivo, asociado a recidivasy
remisiones y casi siempre fatal. Es de ano
tar que en la colitis ulcerosa el compromi——-
so del ileo terminal es del 10% de todos los
pacientes con colitis ulcerosa y el compro-
miso del ileon es del 20% en los pacientes
que presentan colitis ulcerosa de todo el
marco eblico. En este paciente tenemos da
tos dnicamente sobre el estado del intesti-
no delgado. Sin embargo, se presenté un
cuadro de diarrea con pujo y tenesmo, sin
sangre, que implica compromiso del colon
y en particular compromiso del recto. El
pujo y el tenesmo son sintomas frecuentes
en pacientes con colitis ulcerosa y especial
mente cuando estd comprometido el recto ;
la frecuencia del compromiso del recto en
la colitis ulcerosa es de un 95% de los pa -
cientes. Por las consideraciones anterio -
res podriamos pensar en una colitis ulcero
sa de todo el marco célico asociado a coli-
Ademds te-
nemos evidencia de que el paciente presen
taba inflamacién de ileo terminal de los dl-
timos 30 cms., lo cual es caracteristico en
caso de compromiso del ileo en presencia
de colitis ulcerosa y la presencia de perfo-
raciones lo cual es una complicacién fre -
cuente en casos de colitis ulcerosa aunque
éstas son mas frecuentes en el colon que en
el ileon.

tis ulcerosa de ileon terminal.

Por Gltimo la desnutricién severa progresi
va hasta la caquexia, explicable por diarrea
crénica, la presencia de anemia moderada
y el posible efecto agravante de la primera
cirugia estarian en favor de colitis ulcero -
sa.

Por las consideraciones anteriores y de a-
cuerdo a los datos de enterocolitis crdnica
con manifestaciones agudas, el curso rapi-
do de la enfermedad, la desnutricién severa
de este paciente y la presencia de inflama -
cién de ileo terminal y de dos perforacio -
nes en este sitio opino que el diagnéstico
mdés posible es de colitis ulcerosa con com
promiso de ileo terminal. No puedo excluir
la posibilidad de que este paciente tuviese
una colitis amibiana con compromiso del i-
leo por las condiciones sanitarias malas en
que vivié y los sintomas de colitis. Sin em-
bargo, parece més racional la desnutricién
como un componente del cuadro primario y




por lo tanto el diagnéstico mas importante se
ria colitis ulcerosa. Como posibles causas de
. ; >
muerte aun sin datos, podria postular embo -
lia pulmonar o cerebral que son frecuentes en
colitis ulcerosa o en pacientes crénica y seve
ramente enfermos en reposo prolongado ope -
ratorio.

DIAGNOSTICO CLINICO :

I.  Colitis ulcerativa con compromiso de i -
leo terminal
II.. Perforaciones de ileon 2a. a T

III. Embolismo pulmonar,
Doctor Manzano

Muchas gracias, doctor Torres, por el andli
sis que ha hecho. Da la impresién que nadie
cree que este paciente pudiera tener una fie -
bre tifoidea a pesar de que en la primera hos
pitalizacidn la sintomatologia y los hallazgos
de seroaglutinaciones, orientan a ese diagnds
tico. Los hemocultivos fueron tomados bas -
tante tarde en el curso de la enfermedad y
bor eso su negatividad. La posibilidad de que
este paciente hubiera tenido dos veces fiebre
tifoidea, aunque rara, es una eventualidad que
ha podido ocurrir. En las revisiones de la li-
teratura y en la experiencia personal, la pri
mera causa aunque no la dnica de perforacidn
de ileo con estas caracteristicas, es una fie-
bre tifoidea. Revisando con el Dr. Medina la
casuistica de enteritis regional, encontramos
4 pacientes en unos doce afios de registro del
Departamento de Patologia y mds rara atnes
la perforacién libre.

Dr. Adolfo Vélez Gil :

Quiero hacer la salvedad que este es un caso
raro, que creo es la primera vez que se nos
presenta. Las perforaciones tificas se nos
han vuelto a perforar a los 3 dias después de
operados y se mueren, pero nunca se habia
pPresentado este caso, tan tardio., Las entida
des que producen lesiones en el ileo también
son rarisimas en nuestro medio Yy su compor
tamiento es muy distinto al de los sitios en
los cuales entidades como la ileitis regional
es frecuente.

La opinién de mucha gente e¢s de que la fiebre
tifoidea dd inmunizacién permanente. Seria ra
ro que este paciente tuviera una perforacién
tifica, pero para mi serfa mds posible ya que
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las otras entidades son aln mas raras, La col
litis ulcerativa en nuestro medio ha sido revi
sada y colectada por el Dr, Jorge Lega ycreo
que en sus 36 casos no hay ninguno de locali -
zacién ileal y sobre todo con perforacidn. En
tonces estamos en una situacién en la cual es

muy dificil decir el diagndstico, La posibili -

dad mayor es que haya una falla inmunolégica
que nos lleve a una segunda perforacidn tifica.

Dr. Manzano
ae s IO

En la primera operacidn se encontraron dsca
ris en la cavidad abdominal los cuales deben
haberse salido por las perforaciones. También
hay el dato que después que se le dig piperazi
na arrojé bastante dscaris, La posibilidad de
que los dscaris perforen el intestino ha sido
descartada por el Dr, Torres. Hay la impre- -
sién de que el dscaris no es capaz de producir
una perforacién, es decir que su hallazgo fué
solamente causal por el hecho de existir una
perforacién. Dr. Cantillo, Ud. qué piensa so
bre la perforacidn intestinal por dscaris ?

Dr. Cantillo : ( Residente de Cirugia )

Generalmente se acepta que el dscaris apro -
vecha otra patologia para salir de la luz intes
tinal, sin embargo, con el Dr, D' Alessandro
a raiz de un caso que se presentd en el servi-
cio de un nifio que se operd por una herida pe
netrante de abdomen y al cual se le encontrd
un dscaris en la regién sub-hepdtica sin ningu
na perforacién aparente, estuvimos revisando
el tema y hay un informe de 1923 por un autor
aleman en que él también ha hecho estos hallaz
gos de dscaris libres en cavidad sin lesidn a -
parente.

Dr. Manzano :

Una buena posibilidad por los antecedentes de
enfermedad pulmonar en la familia es que es-
te individuo hubiera tenido una TBC con perfo-
racién libre, la cual, hemos visto y operado. -
Claro que el hallazgo quirdrgico tenfa las ca -
racteristicas que describid el Dr, Edgar To -
rres. Segln opiniones autorizadas de la OMS.
la leche de nuestras vacas afortunadamente no
contiene bacilo bovino., Al parecer no existe

en el trépico la TBC. intestinal bovina, como

bk
fuente de una enfermedad entérica.

Hubiera estado indicado hacer una biopsia & en
el futuroestd indicado hacerla cuando se encuen



tre una perforacidn intestinal ?

Dr. Jaime Buenaventura

Yo creo, con respecto a la TBC., que el Dr.
Torres dejé muy claro que no se trata de es-
ta entidad porque no hubo en la operacion nin
gln elemento diagnéstico de tuberculosis in -
testinal. En cuanto a biopsia yo no soy ciruja
no pero creo que si debe recurrise a tomar
especimen para tener alguna referencia y po
sible diagnéstico histolégico,

B i Nanzanon:

Los cirujanos realmente somos reacios a a-
o

grandar una lesién de estas y tratamos de ce

rrarla lo mds rapido y lo més efectivamente

posible pero no descarto la posibilidad de que

se tomara alg\in pequefio fragmento.

Dr. Torres

Para informacion del grupo, les comentoque
después de ser asignado el paciente para CPC
operé una nifia de unos 18 afios con fiebre ti-
foidea perforada y le tomé una biopsia que fué
informada por los patélogos como compatible
con fiebre tifoidea, de manera que creo que
el procedimiento se debe usar.

Dr. Manzano :

La enfermedad siempre en las dos ocasiones
estuvo acompafiada de diarrea como sintoma
dominante. Hay un sdlo coprograma. Uno es
peraria que si hubiera amibiasis como res -
ponsable de esto se hubiera encontrado en el
examen. Sin embargo, nosotros frecuente -
mente nos limitamos a un sdlo examen para
la bisqueda de este parasito y creo quela ex
periencia nos estd ensefiando que a veces se
necesitan 6 6 7 y a veces mas y hechocon las
recomendaciones que ha dado del Departamen
to de Parasitologia de que la muestra seafres
ca

La posibilidad de una perforacién por amibia
sis parece remota, dadas las caracteristi -

cas que se han analizado, pero no se puede

excluir del todo.

Dr. Pelayo Correa

En realidad este es un caso muy interesante

y me parece que el andlisis que ha hecho el
Dr. Torres es muy adecuado y muy compati-
ble con la historia general del paciente. Va-
mos a repasar rapidamente los hallazgos de
la autopsia : en primer lugar nos encontramos
con un individuo que aparentaba 15 afios o me-
nos, muy palido, delgado, y muy enflaquecido,
pesaba 38 kilos y rnedfa 1.52 cms. No tenia
vello pubiano. Tenia una ginecomastia y pre -
sentaba un aspecto francamente marasmatico,
Tenia multiples equimosis por las punciones
de venoclisis y las heridas abdominales quirdr
gicas estaban en via de cicatrizacién., Enla ca
vidad oral habia una serie de placas blanqueci
nas cubiertas en la mayor parte con tintura de
violeta de genciana. Tenia descamacidn de las
piernas como signo de atrofia cutdnea crénica,
Al abrir la cavidad abdominal se encontraron
abundantes membranas fibrinopurulentas y nu-
merosas adherencias flojas, fibrinoides y algu
nos ganglios discretamente aumentados de ta-
mafio, En el ileo habfa una perforacidn bien sa
turada con su correspondiente epiploplastia. -
Al examen microscépico de los 6rganos se vid
que las células del pidncreas tenian muy esca-
so citoplasma., Este es un hallazgo general que
significa una atrofia muy acentuada. EIl higado
presentaba el mismo aspecto, las células muy
pequefias, los cordenes celulares con una can-
tidad de citoplasma mucho menor del que de -
bieran tener normalmente y entre los distintos
cordones de células hepdticas hubo abundante
liquido, posiblemente edema. Este higado a
pesar de que pesaba mds de lo normal, fué un
higado que microscépicamente estaba atréfico.
En la gldndula suprarrenal todo el expesor de
la corteza suprarrenal estaba representada por
pequefias franjas, hubo poco acumulo de lipoide
y las células tenfan todas una disminucién con-
siderable del citoplasma celular. Todo lo des -
crito anteriormente consite en atrofia celular
ademas de un edema intercelular como parte
del cuadro general de una desnutricién severa
de tipo marasmatico, La glindula mamaria
present6 un cuadro de ginecomastia muy claro
con hiperplasia de los conductos mamarios y
una hiperplasia también del tejido conectivo es
pecial de los campos mamarios.

Al abrir el corazdn, encontramos que la vélv_li
la tricUspide estaba totalmente soldada al mio
cardio del V.D. y habia una vegetacidn friable,
( Grafica No. 1) gris amarillenta que cubria
toda esta zona, y unos pequefios fragmentos
también en las cercanias.de la vdlvula pulmo-



Grafica No. 1

nar. Se trata pues de una endocarditis aguda
derecha principalmente con compromiso de
la tricispide, pero también con compromiso
de la pulmonar. El examen microscépico de
la valvula reveld una ulceracidn y necrosis
de una buena parte de la valvula. Esta necro
sis estd cubierta por un exudado inflamato -
rio hecho de fibrina, leucocitos principal -
mente y sobre la parte superficial de este
exudado existen enormes colonias bacteria -
nas. De modo que es una endocarditis aguda
con una ulceracién muy marcada y con una
vegetacidén muy rica en bacterias ( Grafica
No. 2 ). El cultivo post-mortem mostrd una
Klebsiella Aerobacter que se habia cultivado
también antes. Este es un microbio muy di-

afica No. 2
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ficil de interpretar porque se recupera muy
frecuentemente de las autopsias y también
del material clinico y es un dilema saber si
la bacteria que se cultiva es un saprofito o
es una cepa patégena., Actualmente no se ha
desarrollado en el Laboratorio una prueba
que indique la patogenicidad de esta bacteria.
En esta autopsia se recuperd el germen de
todas las fuentes de donde se cultivd,

El miocardio del V.D. muestra fibras mio -
cardias cubiertas por un tejido de granulacidén
conexudado inflamatorioy con una vegetacién
fibrinoide con abundante cantidadde bacterias.
El infiltrado inflamatorio es muy escaso y ha
ce pensar que este sefior tenia unas defensas
muy disminuidas como se postuldé durante la
discusion.

Grafica No, 3

Los pulmones muestraron abundantes infartos
pequefios dentro de los cuales se observaron
trombos con abundantes bacterias, posible -
mente procedentes de la valvula afectada. Co
mo parte de la septicemia tenia un bazo gran-
de y friable y microscépicamente habia abun-
dante necrosis y macréfagos, todos ellos lle-
nando la pulpa esplénica. En el apéndice se
encontr6 un huevo de tricocéfalo pero en ‘la
autopsia no se encontraron dscaris. En el i-
leo terminal encontramos una ulcera de 2x1
cms y ( Grdfica No. 3 ) dos ulceras pequefias
mas distales perforadas. También habia pe-
quefias ulceraciones en el intestino delgado y
abundantes ulceraciones en el intestino grue -
so sin perforacién. El examen microscépico



del intestino, mostré abundantes parasitos muy
grandes con un macronicleo muy prominente y
con una vacuola en el citoplasma y cilias abun-
dantes alrededor ( Grdfica No. 4). Los pardsi-
tos estaban algunos en las criptas y otros en

los canales linfdticos y ( Grafica No, 5 ) algu -
nos con abundante material fagocitado en el

citoplasma, la reaccion inflamatoria es escasa
y se observan algunos linfocitos y plasmocitos.
El paciente tenia armamentario para respon -
der, pero la respuesta inmunitaria estaba dis-
minuida. Habia pues una depresion del estado
inmunitario por su mal-nutricién avanzada.

Grafica No. 4

Reconstruyendo la historia de este paciente con
los hallazgos de autopsia, tenemos que empezd
en I1-68 con una enfermedad febril, aguda, ca -
racterizada a traves de toda la evolucién, con
una diarrea, con pujo, con tenesmo. Era pues
una disenteria crénica manifiesta atn después

de las operaciones. En la primera hospitaliza -
cién a los pocos dias de operado si disminuyd

la diarrea y las heces estuvieron bien formados

después de un tratamiento intenso con Cloranfe-

nicol. En esta época se le hizo el coprolégico y
desafortunadamente no se vid el pardsito, por
el tratamiento que habia recibido o porque las
heces no estaban frescas. En las heces nofres
cas, se desintegran los pardsitos. Este estado
casi por 6 o 7 meses obviamente lo condujo a
una desnutricién muy avanzada. Tambiéndebe
tenerse en cuenta que el paciente antes de la
enfermedad era desnutrido por mala alimenta
cién porque era procedente de una familia muy

Grafica No. 5

pobre, siendo el mayor de 8 hijos y sin padre.

Si tuvo fiebre tifoidea en la primera admisidn,
es muy discutible pero me parece raro que una
enfermedad con toda su evolucién no hay aumen
tado el titulo de anticuerpos. La leucoponia se
puede explicar por la desnutricién muy avanza-
da. En la segunda admisién es muy claro que
tuvo una endocarditis aguda. En la historia se
ve que él venia evolucionando sin fiebre hasta
que en los dltimos 3 dias tuvo fiebre y se pro -
dujo una leucocitis con abundantes neutréfilos.
Pero no sabria explicar la primera enfermedad
cardiaca que él tuvo. Yo creo que el cuadro
principal primario es de una Balantidiasis des-
de el principio que le produjo colitis ulcerativa
crénica con todas sus manifestaciones clinicas.

DIAGNOSTICOS FINALES DE AUTOPSIA :

I. Enterocolitis ulcerativa por Balantidium
iGoliFcon

a. perforaciones de ileum terminal

. peritonitis aguda generalizada

c. estado post-operatorio ( 10 dias )y
con epiploplastia

o'

(7 meses ) de sutura de perforacién

II. Endocarditis bacteriana aguda de vdlvulas
tricGspides y pulmonar y endocardio con:

a. embolismo séptico pulmonar multiple




b. infartos pulmonares multiples REFERENCIAS :
c. septicemia con esplenitis

b Aveam, VN Koppishe, E.: Am. J.

ITI, Desnutricién severa de tipo marasmét_i Path. 3_2_: 1089- 1115, 1956
cor:
2, Correa, Henao, A, Boletin Glinico. Fa-
a. peso subnormal cultad de Medicina, Universidad de Antio
b. atrofia de masas musculares, higado quia.

pancreas, suprarrenales, tiroides

c. ginecomastia

d. falta de desarrollo sexual 20. masculi
no :

IV. Multiparasitismo intestinal por uncina -
rias, tricocéfalos y balantidium.

Hasta el momento las siguientes Sociedades Cientificas han obtenido

subscripciones ( a precios muy convenientes ) para sus socios :

Sociedad Vallecaucana de Patologia
Sociedad Vallecaucana de Salud Pdblica

Sociedad Vallecaucana de Pediatria

Informes con el Doctor Rodrigo Guerrero V. ,» teléfono 51-11-11

extension No. 61.
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