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CASO CLINICO

Sepsis abdominal por necrosis y perforacion
gastrica por Candida spp.: a proposito de un caso

Abdominal sepsis due to necrosis and gastric perforation caused by Candida

spp. A propos of a case

Dr. Heriberto Rodea Rosas, Dra. Sandra C. Lopez Romero, Dr. Gerardo Aristi Urista, Dr. Cesar Athié

Gutiérrez, Dr. Eduardo Pérez Torres

Resumen

Objetivo: Reportar un caso de necrosis gastrica ex-
tensa y perforacion secundaria a invasion por Can-
dida spp.

Sede: Hospital General de México, OD.

Diserio: Presentacion de un caso.

Descripcion del caso: Hombre de 51 afios de edad
con un padecimiento de 5 dias caracterizado por
rechazo al alimento y distensién abdominal, que
ingresé con abdomen agudo, deshidratacion e hi-
potension arterial; leucocitosis y neumoperitoneo,
como resultados relevantes, por lo que se le reali-
26 una laparotomia exploradora, en la que se en-
contro peritonitis generalizada secundaria a necro-
sis y perforacion en fondo gastrico. El tratamiento
para el control del foco séptico fue mediante gas-
trectomia total con es6fago-yeyuno anastomosis en
“Y” de Roux, lavado y drenaje de cavidad abdomi-
nal y reoperacién por dehiscencia parcial de la es6-
fago-yeyuno anastomosis. El reporte de patologia
diagnostico gastritis aguda y crénica ulcerada y per-
forada por Candida spp y pangastritis isquémica
secundaria. Durante el seguimiento desarroll6 re-
currencia de la candidiasis en eséfago que respon-
dié al tratamiento médico.

Conclusiones: Las lesiones gastricas primarias aso-
ciadas a invasion por Candida spp. son ulceras y
gastritis, sin embargo no suelen complicarse, la
perforacion gastrica es muy rara e implica una pe-
ritonitis secundaria y potencial sepsis abdominal
dificiles de erradicar si no se sospecha y se trata la
presencia de Candida spp. La morbilidad esta rela-
cionada al tratamiento oportuno con antimicéticos
en el tratamiento agudo y un seguimiento a largo
plazo para detectar oportunamente recurrencias
potenciales de candidiasis del tubo digestivo, fun-
damentalmente eséfago.

Abstract

Objective: To report a case of extensive gastric ne-
crosis and perforation secondary to Candida spp.
infection.

Setting: General Hospital of Mexico (Third level
health care hospital).

Design: Presentation of a case.

Description of the case: Man, 51 year-old, with a 5-
day history of iliness characterized by rejecting food
and abdominal distension, who was admitted pre-
senting acute abdomen, dehydration, and arterial
hypotension; leukocytosis and pneumoperitoneum,
as relevant signs. He was subjected to exploratory
laparotomy, which revealed generalized peritonitis
secondary to necrosis and perforation of the gas-
tric fundus. Treatment to control the septic focus
consisted of total gastrectomy with Roux-en-Y
esophagus-jejunum anastomosis, lavage and drain-
age of the abdominal cavity, and re-operation to
repair the partial dehiscence of the esophagus-je-
junum anastomosis. The pathology report led to
the diagnosis of chronic ulcerated acute gastritis
with perforation due to Candida spp. infection and
secondary ischemic pangastritis. During follow-up,
esophageal candidiasis recurred that responded to
medical treatment.

Conclusions: Primary gastric lesions associated to
Candida spp. invasion consist of ulcers and gastri-
tis; gastric perforation is very rare and implies sec-
ondary peritonitis and potentially secondary sep-
sis, which are hard to eradicate if not suspected
and the presence of Candida spp. is not treated.
Morbidity is related to timely treatment with anti-
mycotics during the acute stage and a long-term
follow up to detect potential recurrences of diges-
tive tract candidiasis, mainly of the esophagus.
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Introduccion

La Candida spp es un hongo ubicuo y el patégeno opor-
tunista mas comun en el ser humano, su prevalencia
asociada a invasion ha aumentado en las ultimas dé-
cadas y ocasiona un amplio espectro de enfermeda-
des que van desde una enfermedad superficial hasta
la candidiasis sistémica grave que pone en peligro la
vida." En el tubo digestivo se suele encontrar en suje-
tos sanos, principalmente en area bucofaringea, eso6-
fago y estdmago;’? este ultimo puede ser colonizado
(presencia de hongos en sujetos asintomaticos) o in-
vadido (penetracion y sintomatologia asociada), aun-
que los criterios precisos para distinguir la coloniza-
cion de la invasion no existen en la actualidad.

La presencia de la Candida spp. asociada a patolo-
gia primaria del estdmago ocurre con frecuencia en las
ulceras gastricas pépticas (54.2%) y en gastritis créni-
ca (10.3%) como evento secundario;® sin embargo, se
da poca importancia a la existencia de este hongo en
estomago, se considera irrelevante para el tratamiento
médico.3

La susceptibilidad de padecer candidiasis géastrica
es igual a la esofagica, esta relacionada a la virulencia
de la Candiday a factores del hospedero. La virulencia
esta dada por expresion de moléculas de adhesion, su
conversion a hifa y a la sobreproduccion de enzimas
hidroliticas y proteasas acidas secretadas (SAPs) que
le generan una capacidad invasora a tejidos.'24% Exis-
ten factores del hospedero reconocidos y variados, re-

lacionados a alteraciones inmunes o de las barreras de
defensa, fundamentalmente, como se muestran en el
cuadro 1.'25

A diferencia de las candidiasis oral o esofagica que,
en general, son sintomaticas y de facil diagndstico, la
gastrica raramente se manifiesta y, generalmente, no
se diagnostica en vida,®” generalmente se le localiza
de manera fortuita por cultivo, citologia o estudio histo-
patolégico de lesiones primarias como ulceras o infla-
macion.?

El objetivo de este reporte es la presentacion de un
caso clinico que corresponde a una candidiasis gastri-
ca invasora que ocasiond necrosis extensa y perfora-
cion gastrica, el paciente sélo presenté moderada des-
nutricion como unico factor de riesgo.

Caso clinico

Hombre de 51 anos de edad, con antecedente de para-
lisis cerebral infantil (PCI), quien inicid su padecimien-
to 5 dias previos a su hospitalizaciéon en Urgencias,
caracterizado por rechazo al alimento y distension ab-
dominal progresivas. A su ingreso, se encontré con
desnutricion de segundo grado, deshidratacion severa,
oliguria, taquicardia, hipotension arterial (90/60 mmHg),
polipnea (26 resp/min), deterioro importante de sus
condiciones generales y con moderada distension ab-
dominal; a la exploraciéon no se detectd alguna lesién
mucocutanea indicativa de micosis y solo se compro-
b6 en abdomen: distension y discreto dolor a la des-

Cuadro I
Alteraciones en los mecanismos de defensa que favorecen la invasion por Candida spp en la mucosa gastrica.

¢ En la barrera mucocutanea o
[ ]
[ ]
e Alteracidon en la linea celular o
L]
L]
e Alteracion humoral o
L]
e Factores diversos o

Lesiones directas (causticos)
Ulceraciones benignas o malignas
Cirugia que reduce la acidez gastrica
Células fagociticas
Polimorfonucleares

Células monociticas

Complemento

Inmunoglobulinas

Diabetes mellitus

Infeccion por VIH/SIDA

Tratamiento inmunosupresor
Reduccion de la flora bacteriana protectora
Trauma severo

Hospitalizacion prolongada

Edades extremas

Cirugia reciente

Cirugia gastrointestinal

Hemodialisis
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compresion. El laboratorio report6 hiperglicemia de 259
mg/dL, creatinina de 7.15 mg/dL, acidosis metabdlica
compensada y leucocitosis de 19,100 cel/mmd. La ra-
diografia de térax demostré neumoperitoneo y derrame
pleural izquierdo (Figura 1). Se realizé laparotomia
exploradora por diagndstico de perforaciéon de viscera
hueca en la que se encontrd peritonitis generalizada
secundaria a necrosis en parches a lo largo del cuerpo
y fondo gastricos y perforacion en fondo gastrico de 2
cm de diametro (Figura 2), por lo que se le realizd
gastrectomia total con reconstrucciéon mediante eséfa-
go-yeyuno anastomosis termino lateral en “Y” de Roux,
con anastomosis yeyuno-yeyunal a 50 cm del angulo
de Treitz, lavado y drenaje de cavidad abdominal. El
tratamiento médico consistié en restitucion hidroelec-
trolitica, nutricion parenteral total y antibioticoterapia
mediante dos esquemas, el inicial con amikacina, cef-
triaxona y metronidazol y el segundo con ciprofloxaci-
na. Evoluciond los primeros dias en forma térpida, con
foco de condensacién pulmonar izquierda y atelecta-
sia basal derecha, asi como disminuciéon importante
de la albumina de 4 a 2.2 mg/dL, al 8° dia se detectd
dehiscencia parcial de la es6fago-yeyuno anastomo-
sis (Figura 3), la cual fue reparada quirdrgicamente
mediante sutura en dos planos reforzado con parche
de yeyuno; al 11° dia el reporte de patologia diagnosti-
c6 gastritis aguda y crénica ulcerada y perforada por
Candida spp y pangastritis isquémica secundaria, que
afectaba los bordes quirdrgicos y se extendia a la se-
rosa, por lo que se agregd tratamiento antimicético a
base de fluconazol por tres semanas y apoyo nutricio-
nal enteral con férmula inmunomoduladora, con lo que
se obtuvo una buena respuesta clinica hasta el egre-
s0. Los examenes complementarios no demostraron
algun factor de riesgo diferente a la desnutricion, inclu-

Fig. 1. Telerradiografia de térax en la que se observa en térax
aire libre subdiafragmatico (flecha negra) y derrame pleural
izquierdo (flecha blanca).
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yendo ELISA para VIH. Su evolucion posterior fue sa-
tisfactoria hasta su egreso 21 dias después del ingre-
so y primera cirugia. Durante el seguimiento, el pa-
ciente tuvo recurrencia de candidiasis esofagica a los
4 meses, sin embargo respondié favorablemente al tra-

Fig. 2. Espécimen quirurgico donde se observa la superficie
mucosa gastrica con varias Ulceras profundas e irregulares
(flechas) con fondo necro-hemorragico.

Fig. 3. Serie eséfago-yeyunal con medio de contraste hidro-
soluble, en la que se observa paso hacia asas del intestino
delgado y fuga del medio de contraste (flecha).
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tamiento antimicoético, y a un afo de seguimiento el
paciente mantiene condiciones similares a las del
preoperatorio (alteraciones de su PCI con espasticidad
muscular y desnutricién de segundo grado) mantenien-
do determinacion de VIH negativo y glicemia normal.

Discusion

De las mas de 200 especies de Candida, sélo algunas
afectan al ser humano, la C. albicans y la C. glabrata
representan el 70 - 80% de todos los tipos de inva-
sion." Desde que fue reconocida como Candida albi-
cans por Berkhout en 1823.2 se sabe que se encuentra
en reservorios vivos (humanos y animales) e inertes
(medio hospitalario, alimentos, ventilacién, respirado-
res, etcétera) de manera extensa. En el tubo digestivo
humano, se encuentra con mucha frecuencia y sin in-
vadir hasta en el 65% de sujetos sanos,'? siendo el
estdbmago un sitio comun.™® Se detecta cada vez con
mas frecuencia, fundamentalmente por tres factores
reconocidos: amplio uso de antibidticos, sobreviven-
cia de pacientes criticos y estudios endoscoépicos ex-
tensamente usados en la actualidad, que detectan con
mas frecuencia dicho hongo; cuando invade, el médi-
co generalmente investiga factores de riesgo relacio-
nados, fundamentalmente estados de inmunodepresion,
debido a que en casos excepcionales se le detecta sin
dichos factores.! La invasion ocurre de manera secun-
daria en lesiones gastricas, como Ulceras benignas o
malignas, gastritis'-*%1"13 0 aquellas provocadas por
ingesta de acidos,™ sin que en el momento actual se
demuestre que la Candida spp. tenga capacidad de in-
vadir de manera primaria la mucosa del estémago y
ocasionar por si misma gastritis o Ulceras.

Las caracteristicas que suelen tener las Ulceras
gastricas asociadas a Candida spp. y que fueron en-
contradas en este caso clinico son: la localizacion
proximal y con tendencia a ser mayores de 2 cm’2° y
en los casos de Ulceras gastricas cronicos se detecta
una menor tendencia a cicatrizar.”'® La sintomatologia
suele ser inespecifica, el 20-25% puede presentar do-
lor en epigastrio, nausea y vomito, dolor abdominal,
fiebre y ocasionalmente alguna tumoracion intra-abdo-
minal;! sin embargo, cuando se presenta con compli-
caciones como en el caso aqui presentado (necrosis
extensa, perforacion, peritonitis secundaria y sepsis
abdominal) pueden detectarse datos clinicos locales
(irritacion peritoneal) y sistémicos (candidemia) rela-
cionados a una mayor morbilidad y mortalidad.!?10.1216

Los estudios de laboratorio y gabinete no ayudan al
diagndstico de candidiasis, la cual se relaciona tam-
bién con los efectos locales o sistémicos de las com-
plicaciones,’ que, como en este caso, mostrd aire li-
bre subdiafragmatico derecho y derrame pleural
(Figura 1). El diagndstico de precisién es mediante
cultivo, citologia o estudio histopatoldgico que sdélo se
logra por biopsias o espécimen; en este ultimo, gene-
ralmente, se encuentran cambios inflamatorios agudos,
con gastritis o Ulcera, infiltrado de neutréfilos, seudohi-
fas y levaduras de Candida spp., con tinciones de he-
matoxilina/eosina y de acido periédico de Schiff (PAS),

Volumen 31, Num. 1 Enero-Marzo 2009

Grocott o metenamina de plata (Figuras 4, 5 y 6). La
definicion del tipo de Candida se determina sélo me-
diante cultivo, es importante para descartar la presen-
cia de C. glabrata menos susceptible o C. krusei resis-
tente al fluconazol, principalmente cuando existe
inmunosupresion, infeccion intra-abdominal recurrente
0 en pacientes seniles;?'** sin embargo, como en el
caso presentado de perforacion y sepsis abdominal se-
cundaria sélo fue posible la deteccion histopatoldgica
del Candida spp.

El tratamiento para la erradicacion de este hongo es
de preferencia con fluconazol, debido a que tiene la
ventaja de dar continuidad oral al tratamiento durante
semanas y debido a que provoca menor nefrotoxicidad
que otros antimicoéticos, el tratamiento consiste en ad-
ministrar 100-200 mg al dia durante 2-3 semanas y se

Fig. 4. Microfotografia panoramica de la pared gastrica donde
se identifica una de las ulceras (flechas).

Fig. 5. Microfotografia a mayor aumento en donde se observa
una ulcera en la mucosa gastrica que afecta mucosa y sub-
mucosa, con infiltrado mixto con predominio neutréfilo.
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Fig. 6. Microfotografia a gran aumento donde se identifican
seudohifas (cabeza de flecha) y levaduras (flecha) tenidas
con PA Schiff entre el infiltrado inflamatorio superficial de
una ulcera.

puede duplicar o triplicar en caso de candidemia.! El
tratamiento para la perforacion gastrica, peritonitis y
sepsis secundaria también debera contemplar, como
en este caso, antibioticos de amplio espectro y en aso-
ciacion sinergista. La perforacion gastrica provocada o
facilitada por Candida spp. es una complicacién muy
rara, Faure-Fontenla y colaboradores reportaron una
perforacién gastrica por C. tropicalis en un paciente
pediatrico, que fue resuelta sélo con reparacion quirdr-
gica y tratamiento médico.?® El tratamiento quirdrgico
en caso de perforacion gastrica debe seguir los princi-
pios actuales para el control de la perforacion de vis-
cera hueca con sepsis abdominal,'2262” que en este
caso fue mediante gastrectomia total para el control
del foco de infeccion, debido a la magnitud de necro-
sis, perforacion y gastritis isquémica del paciente. Des-
afortunadamente, como no se sospechd la presencia
de hongos, la dehiscencia de la anastomosis eséfago-
yeyunal fue facilitada posiblemente por la desnutricion,
isquemia asociada a la invasion por Candida spp. y al
retraso del tratamiento antimicético hasta el reporte del
estudio histopatoldgico.

La gastritis isquémica con necrosis extensa y per-
foracion gastrica que requiriera gastrectomia total para
el control del foco séptico no se han reportado con an-
terioridad. De igual manera, se hace énfasis en la de-
hiscencia como complicacion provocada o facilitada
por en retraso diagndstico y terapéutico hasta el repor-
te histopatolégico con inmunohistoquimica. También
existen razones para replantear el tratamiento antimi-
cético en pacientes con perforacion de viscera hueca
aun sin factores de riesgo, con base en el aumento de
la infectividad micética reconocida por la Sociedad Bri-
tanica de Micologia Médica?' y a que la peritonitis se-
cundaria a perforacion del tubo digestivo implica la pre-
sencia de Candida spp. en el 15-20% de los casos."?
De tal manera que sera importante determinar en el
futuro la asociacion de antimicéticos cuando existe una
gran sospecha de Candida spp. o en casos de sepsis
persistente por perforacion de viscera hueca.

60

Conclusion

Este caso ejemplifica viarios aspectos importantes
que deben ser tomados en cuenta a futuro: 1) en los
ultimos anos se ha incrementado la incidencia y viru-
lencia de todos los hongos patdgenos al hombre, 2)
es importante determinar qué tipo de Candida spp.
esta involucrada en la enfermedad invasora, especial-
mente para descartar Candida Glabrata y Krusei, 3)
se debe investigar siempre la existencia de factores
de riesgo que influyan en el prondstico o la posible
recurrencia de candidiasis, 4) las lesiones gastricas
primarias mas comunmente asociadas a invasién por
Candida spp. son las ulceras y gastritis, 5) la perfora-
cion gastrica es una complicacion rara e implica una
peritonitis secundaria y potencial sepsis abdominal
dificiles de erradicar si no se sospecha presencia de
Candida spp., 6) las complicaciones postoperatorias
como la dehiscencia de anastomosis pueden estar
relacionadas a la afectacion en bordes quirdrgicos y
al tratamiento oportuno con antimicéticos y 7) es in-
dispensable un seguimiento a largo plazo para detec-
tar oportunamente recurrencia de candidiasis digesti-
va, fundamentalmente esofégica.
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