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NEUMATOSIS INTESTINAL

La neumatosis intestinal es un padecimiento Qe etio-
logfa y patogénesis, en muchos de los casos, desconocida. Se -
han suscitado miltiples controversias en relacién a la fisiopa
tologfa, diagn8stico y tratamiento de los nifios con neumatosis
intestinal y entrocolitis necrotizante, entidades ambas rela-
cionadas entre sf, 'contur_xdundon en ocasiones el diagnéstico
ya que se utilizaban como lin§n1nos. Bl diaqndn:lco. de néma_tg :
sis intestinal se confirma con los hallazgos radiol8gicos carac
) .ﬁn:!ntico- Y., mejor afin, con el estudio matomoplto_ldqicd. Bxis

_to evidencia de casos con hallazgos clfnicos de onto:ocoliu_.l ;
necrotizante sin la presencia de neumatosis intestinal y, vice~
versa, ncmtoiig intestinal sin -ntozdcou-tliu‘ necrotizante. (18,

- .19, 22, 15)

Se refiere que el primer c aso de neumatosis intesti -
" nal descrito -ﬁ un humano fue pér Du Vernoi, en 1730 posterior=
mante Mayer en 1825, la reporta como hanizgo en un cerdo. La =~
btuprn descripcifn en nusstro ndié fue hecha por Toussaint en-
. 1963. Mass kducxtbo’ en 1904 el primer caso reportado en un nifo.
‘Koss resume la literatura _nundill hasta 1952. De ahtf en adelan -
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te, se han repottado casos en todo el mundo. (27)

La enterocolitis neonatal fue descrita claramente por
Genersich en 1891. Aunque en los siguientes 50 afios hubc publi-
caciones de pacientes aislados, fue hasta que los niiios m&s pre
maturos empezaron a scbrevivir cuando se admitis que la entero~-
colitis necrotizante era un sfndrome clfmico inpo:tantg Y que =
podfa coexistir con neumatosis intestinal, En 1964, Berdon y co
laboradores describieron las caracterfsticas clésicas de la en-
terocolitis necrotizante, decidiendo utilizarse este t‘m-ino pa

ra una entidad bien definida, diferents a la neumatosis intesti

nal. (25)

La neumatosis intestinal p a u.r a ita como pre -
sencia de gas en la pared del tracto q_utroiﬁultinul. Es mucho
nis f:oémnto en ¢l fleon ¢ en al colon y recto, pero ocu-ibnnl-
mente se encuentra en el estémago. El gas puede estar localizado
‘n espacios quisticos o puede estar distribufdo en formi difusa -

en la submucosa o subserosa. (9)

CLASIFICACION

) La neunatosis intestinal puede clasificarse en dos gzu
po_-: una forma primaria en la cual los quistes de gas aparecen a
través del intestino y no se asocian con enfermedad intestinal -
subyacente; y una forma secundaria, asociada con enfermedad in -
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testinal’ preexistente: septicemia, gastroenteritis, etc. (24)

Hasta hace poco, no se habfan reportado casos de neu
matosis intestinal ni enterocolitis necrotizante después de los
dos afios de edad. Actualmente, hay un gran n@mero de reportes- )

de neumatosis intestinal en nifios m&s grandes y en adultos. (25)

Se han postulado dos tipos de neumatosis: la del nifio
Y la del adulto, siendo fisiopatolégica y clfnicamente diferen-
t?l entre sf, ya qu.e en los adultos la neumatosis intestinal es
casi siembre benigna y asintomftica y en el niﬁo, sintomfitica y
grave. (24) ‘ ‘

PACTORES PREDISPONENTES , .

No se conoce la etiologfa precisa de la neumatosis in
" testinal. Es probable que el trastorno dependa de mdltiples cau

" sas que contribuyen en un huésped susceptible. Es una complica-
cifn multifactorial que afaecta al nific gfl&.ont. enfermo; sin-
embargo, se ha po-tﬁludo qus varios factores pueden condicio -
nar su-aparicién, como son la diarrea uivozl, la desnutricisn,-
la hiﬁoxia‘ y .la prematurez. BEn algunas ocasiones, ciertas medi-

- das médicas y una alimentacién oral agreli{ra condicionan el ini

cio de esta entidad. (2,3,15,18,19,22,25,27,28,29)
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ETIOPATOGENIA

Se ha conclufdo que la etiologfa en la gran mayorfa
de los casos adultos es de naturaleza mecfnica y que las bac-
terias juegan un pobre papel, al contrario de lo gue ocurre =

“en’ 1a neumatosis intestinal infantil. (1)

Namdar&n y Dutz, en Ir&n, produjeron insuflacifn =
de los pulmonares con altas tensiones de oxfgeno, apoyando la
teorfa de que hay una etiologfa de tipo mec8&nico. Qtras teorfas
de ;l otiollogtn de la neumatosis intestinal en adultos inclu -
~ yen tumores, enfermedad pulmonar crénica, deficiencias nutri -
; c'iomcl; organismos formadores de gas, ruptura alveolar y dis

turbios fcido base. (24)

] Como mencionamos en plr:afo-'nntouoxu. la‘ neumatosis
intestinal en nifios es una complicacién multifactorial en el ni
fie qilv-onto enfermo; se han reconocido algunos factores etio-

l6gicos, los cuales sefialaremos a continuacién.

La neumatosis intestinal ha li&O vista con obatruc =
cién intestinal congénita o adquirida. Se ha relacionado secun~
- dariamente a isquemia de la pared por la distensisn abdominal -

‘en el :.c“_xi nacido, reportdndose casos de neumatosis intesti -
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nal en pacientes con atresia intestinal, ano imperforado, este-
nosis dudodenal, fleo meconial y megacolon aganglisnico. Rodrf-
ghez Difaz y colaboradores, encontraron dos casos de bridas con- .
génitas. Entre las causas obstructivas adquiridas se encuentran

la invaginacién intestinal y la malrotacién con v8lvulo.

Amoury y colaboi'ado:el, reportan 9 casos de nifios que

desarrollaron enterocolitis necrotizante y neumatosis intesti =

‘nlyl en el postoperatorio, especialmente en niiics pequefios; el - .

intervalo entre la operaciSn y el diagnfstico de enterccolitis

necrotizante varif de 3 dfas a 4 meses. las lesiones quirdrgi -

.cas incluyeron atresia esofigica, tetralogia de Fallot, atresia

rectal con ffstula uretro-rectal, atresia intestinal mdltiple y

gastrosquisis. (2,26,27 ,3-6)

Reportes recientes han propuesto que la inmunidad 1n-. .
testinal disminufda puede condicionar neunatosis intestinal .Ca-
nnon‘y colaboradores, en un estudio reciente, encontraron en 2#
nifios. con diarrea y neumatosis intestinal, inmuncdeficiencia -
pti.luﬂ.l ldvd:a, condicionando infeccifén intestinal severa. Am- -
bt-)l nifios tenfan ulceraciones rectales a la proctosigmoidosco -

pfa, colitis por biopsia rectal y anormalidades de nodetadal a

severas en la biopsia de intestino delgado; las células plasmi
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-~ti.c§s estuvieron ‘ausentes. Thommas y colaboradores, encontra-
ron neumatosis intestinal en niios m&s grandes en los cuales-
estaba afectado su siatema inmunolégico, seiialando como posi~
ble mecanismo el que la barrera protectora de la mucosa intes

tinal puede estar daitada, condicionando l1la proliferacifn de - .
bacterias patSgenas.

Kleinman y Brill encontraron en 4 nifics inmunoclégi-
camente dsprimidos, neumatosis intestinal. Dos de ellos con =
leucemia linfobldstica aguda, gquisnes recibieron terapia inmu
, nosupresiva, uno con agammaglobulinemia y uno con enfermedad-

granulomstosa crénica. (2,3,5,14,23,27,31,32)

Algunas complicaciones gastrointestinales ’hlb.(lﬂ si~-
4o observadas dsspulls de transplantes renales, incluyendo dice
-ras, hemorragias, pﬁt!oraci_sn. esofagitis, pancreatitis e in -~
farto. Muchas de éstas se suponen relacionadas con el uso de -
drogas inmunosupresivas, espacialmente adrecorticcesteroidas, -
- *lil y colabciado:u. reportaron otra complicacién potencial -
mni:c seria: neumatosis intestinal, hahiéndose reportado rara-

mente en adultos y no en nifios, como en aste caso. (35}

En otro reporte, se presenta un caso de nounatosis -~
intestinal posterior a la ministracisn de guimioterapia para -

la enfermedad de Hodking, siendo. aparentemente, la ulceracibn
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‘de la mucosa intestinal el factor principal condicionante de

esta entidad. (31)

. Parece ser que los microorganismos, particularmente
a flora gram negativa normal de los nifios, pueden jugar un pa
pel secundario por invasiSn de la pared intestimal,producien-

do infeccifn que puede conducir a la acumulacifn de gas.

' Las bacterias cultivadas de los nifios afectados in-

“cluyen B, coli enl primer lugar, Klebsiella, Pseudosmona, Esta-
filococo, Enterococo y, Gltimamente, Clostridia. Se ha especu
lado que un virus, una bacteria anaercobia o una toxina (quizd
transportado por una bncter,i.h como un plasmidio) pueden jugar
un éapﬂl crucial en la patogénesia. La enterotoxina de Clostri

dia se menciona en varios reportes. (3,4,6,11,16,22,25,24)

Se ha notado una asociacién ligﬁitiéatiira de entero
colitis y neumatosis intestinal con cateterizacién arterial y
vencsa. EL uso de cateteres umbilicales para monitoreo, minis
tracién de 1fquidos o exsanguinotransfusién puede condicionar
vasoespasmo o alteraciones heuédinlmicn locales que dan lu ~
gar a trombosis de vasos x'uyo:cl y neumatosis por oclusiSn de
arterias mesntéricas. Touloukian y colaboradores, han reporta
do series de casos asociados con exsanguinotransfusién.en au- .

sencia de muchas de las complicaciones perinatales predispo -~
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nentes usuales. Asi, ellos sugieren interrupcién del flujo ve-
noso portal durante la exsanguinotransfusién dando como resul-
tado compromiso vascular del intestino, aungue ésta puede ser

_ una ocurrencia relativamente infrecuente. (2,22,25,27,29,34)

Recientemente, le4ha demostrado que las altas concen
’ tflcionol tisulares de di-(2 eEilhexil)phtalato en nifios con =
rcntirocélitil necrotizante y:heumatosis intestinal y en los cua
i‘l‘l. colocaron cateteres umbilicales, puede ser significati-
vo, debido a que este agente puede ser una potencial toxina --

vascular o gastrointestinal. (29)

La intolerancia a las protefnas de la leche y a las -
pfoto!nal de soya pueden producir colitis leﬁ;rl, dafio de la -
ﬁucéllvy diarrea en los nifios. Sann y Senaneuch reportaron 4 -
&CIIOI d.‘cntdzocolitts necrotizante conrla presencia de colitis
hemorrigica, estenosis colénica y peritonitis adho-i#a, asf co

- mo neumatosis colénica en dos casos; se diagndstico incoleraﬁ-
clﬁ a las protefnas de la leche en todos los casos, siendo la=-
ev61Q=£§n satisfactoria en todos los casos con la exclusién de
las protefnas de lnvleche. Por otro lado, se ha relacionado la v
neumatosis intestinal en nifios que han sido alimentadén en foxr
ma temprana con leche artificial o de vaca. La asociacifn su -

giere gue la intolerancia a las pioteinas juega un papel impor



tante en la ocurrencia de enterocolitis necrotizante y neumato-

sis intestinal. (3,4,19,21,22,25,27,29,33)

FISIOPATOLOGIA

Se necesita la alteracifn de la integridad de la muco
ga intestinal adem‘ts de la existencia de un aumento de presifn '
del gas intraluminal, casi como condicién 1nd1-pcnsablo ph:a que
ocurra la neumatosis; esto pueds ser la resultante de tres meca
" nismos, en ocasiones interaccionados entre sf y diffcles de se
parar; son la cbatruccifn intestinal, el compromiso vascular y

la inflamacifn.

En todos los cuc-,' hay avidencia de desarrollo de ’ -
neumatosis relacionada a isquemia de la pared intestinal por va
rios mecanismos, asociados con disminucién del flujo sangufneo-
intestinal. En la septicemia con estado téxico (generalmente aso
ciado a deshidratacifén), se diimin’uyo el volumen circulaterio - =
;;uo conduce a un reflejo vasoconstrictor por :l"'puolt;.a del siste
ma nervioso simpitico y médula adronli’, reduciendo la circula ~-
‘cifn sangufnea a :Lnt:utino‘ con la subsecuente lesién de la muco- .
sa y posibilidad de pr_b’ducciGn de gas intramural. La hipoxia se-
cundaria a una t.n-lidxi perinatal, puede ocasionar ‘rodil‘u'i.bucidn
de sangre de drganos que son capaces de tolerar la isquemia (me-

senterio, rifiones y lecho vascular) a Stganos que pueden sufrir



un dafio irreversible (cerebro y corazén) si se les priva de

una adecuada perfusifn. Si la isquemia intestinal se mantie-
ne,puede iniciarse dafio y finalmente digestifn de la mucosa,
junto con trombosis de los finos canales vasculares e infar-
to local del intestino, facilitando 1la invasién bacteriana y,

. posteriormente, el desarrollo de neumatosis. (3,22,27,29)

otros factp:c- que apoyan el efecto de la hipoxe -

‘mia lograda oxperlmentalmenteﬁedimte pinzamiento de la ar-

: teria mesentérica superior, demostraron que la.muco.a intes-

. tinal conforme transcurria el choque experimental, sufrfa --

' dhunucﬁ.an importante tanto del consumc de oxf{geno como del
‘contenido de ATP, efecto que no era corregido por la adicién
deglucosa en’ 1la luz intestinal. Qtros autores han mencionado
la disminuciOn de ATPasa asociada a la isquemia como desenca

_ denante de la neumatosis intestinal. (18,22)

' Bajo estas condiciocnes se puede esperar estasis e -

" ileo adingmico ¥ la colonizacifn inicial del intestino es se-‘
guldo‘po‘r proliferacifén de bacterias entéricas, ocurriendo la

invasi®n de la pared intestinal desvitalizada.

Otro mecanismo relacionado con la neumatosis es la-
" inflamacisn, ya que todo cuadro diarreico agudo o crfnico, ==

que pueda reducir la efectividad de la barrera mucosa o la in -
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vasién'bacterianu, generalmente asociado a cuadro séptico y al
gdna alteracifn metab8lica, es capaz de favorecer la produccién

~ de neumatosis intestinal. (27)

Si el nifio es alimentado en esta etapa, las bacte -
rias intestinales se ptoﬁeen de abundante substrato y la pro-
liferacidn ocurre en el intestino adindmico. Se forma gas en-
1ls pared intestinal, produciéndose burbujas subserosas que, -
algunas veces, dtsgcan el sistema porta para introducirse en-
el hf{gado. Engels y colaboradores han mostrado que el substra-
to provisto por la alimentacién oral es necesario para la for-
macién de gas intramural. Grandes segmentos de intestino pue -
den estar involucrados y la perforacién de este intestino del-

gado y friable es comin. (3)

La produccifn de gas a presifn sn sl intestino, gene
ralmente, se presenta por la Ec:nintccién de azdcares cont@ni-
dos en el lumen intestinal, con liberacifn de grandes cantida-
des de hidrégeno, gas gue se sncuentra en la lesién de la muce
sa. La mayorfa de los hidratos de carbono son azfcares no ab -
iorvidoa, provenientes de la alimentacifn en ccasiones, la -
glucosa end8gena que circula por el inteatino es parte de este

substrato,., (18)

elle



CHOQUE

DISMINUCION DE LA IRRIGACION MESENTERICA

APERTURA DE CORTO CIRCUITOS ARTERIOVENQSOS

"ALTERACION DE LA MICRO
CIRCULACION INTRAMURAL

_ AUMENTO EN LA

“TENSION DE LA HIPOXIA
. 'PARED
ILEO
o ‘ : v
. ELEVACION DE AUMENTO EN LA
'LA PRESION - : ~ PRODUCCION

INTRAMURAL e Lo : DE' GAS



Se ha postulado que la leche de vaca por ser defi-
ciente en lizosima en comparacifn con la materna, propicia -
que predominen las bacterias gram 'negativas en la heces de -~

los nifios alimentados con tal leche.

Katz demostr® en estudios de pe:’fusi@n intrayeyunal
que las dietas elementales condicionan eliminacifn de agua, -
sodio, potasio y cloro, mientras que la perfusi&n con una so-

luciﬁn isoténica no la produce. Este mismo mecanismo es el que

"se ha postulado para la intolerancia a disac&ridos, mono-ac_l- -

ridos o ambos, produci_dndou de esta manera, trastornos en el
metabolismo y en el equilibrio #&cido base, aéemll de trastor-

nos en la circulacién 1nt£amiral, que pueden ocasionar altera

-ciones importantes como microinfartos o miczohluox‘:aqhi, por

estacamiento sanguineo y disminucifn en la velocidad de flujo.

ato se debe a la compresidn que sufren ios vasos de la pared -

- intestinal al distenderse el intestino, ocasionando incremento

en la hipoxia celular que puede progresar hacia ll'tlll.cioh.l. de
mayor grnindad. ‘Al péx:d.rn el movimiento intestinal, se produ
cen alteraciones loca_lel muy importantes com‘lon el "secues -
t.td-de. 1fquidos® intra-asa (que mantiene la hipov}o:_l.emia), alte
raciones en la funcifn de reabsorcifn y secrecifn, fermentacién
exagerada de los carbohidratos por accién de las bacterias in -

tastinales y la broduccién de gas por &stas, coadyuvando a la =~
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formacifn de neumatosis intestinal, (22)
ANATOMIA PATOLOGICA

Uno de los estudios més amplios y detallados desde
'01 punto de vista anatomopatoldgico es el de Santulli inclu-
yéndo 57 cagos, describiendo desde el punto de vista macros-
cbpico intestino-dilatudo, hemorrigico, de color grisfceo y-
necrético, dependiendo esto de la extensién de las lesiones,
con gran friabilidad de las zonas adyacentes que a simple vis
ta p-xicin normales. Lo m&s frecuente es obletﬁat zonas de =
" infarto.y perforacién en ileon y colon, en ocasiones perfora
ciones miltiples, siendo la asociacifn m&s com@n en jleon Yy
colon. MicroscSpicarente hay necrosis hemorrégica coagulati-
va de la nhcoul intetinal y las células tienen la apariencia
de "fantaemas”; existe escasa respuesta celular inflamatoria
en las lesiones tempranas, con la presencia ocasional de mi=-
crotrombos; en fases mfs graves se encuentra incremento de - -
la necrosis hlmorrlgica'que avanza a la'ulce:acign supérfi -
cial de la mucosa y hemorragia de la submucosa, existiendo -
en las Qt.au donde la mucosa a-t‘ completamente desnuda una-
cubierta de color qri-lceo) formada por c8lulas inflamatorias
aglucinidan, fibrina y epitalio necrftico, lo cual da aparien
cia de pseudomembranas. Ademis de la formacifn de pseudomen -

b!lnll; existe evidencia microscépica de gas intramural (neu-
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m&tosis) en forma de burbujas que involucran tanto la serosa
como subserosa; los trombos de arterias y venas mesentéricas
'no son frecuentes, aunque pueden encontrarse trombos de £ibri
na y plaquetas intramurales, especificamente en arterias y pe

quefias arteriolas de la submucosa. (22,25,30)

CUADRO CLINICO

Clfnicamente, 1;3 sintomas son notados dentrc de los
é:imeros 5 dfas de &ida, aunque buede ocurrir tan temprano co-
mo ‘el primer dfa y tan tardfamente como la cuarta semana de vi
da (haciendo mencifn gue la neumatosis intestinal puede ocu =--

+ rir en nifios mayores, presentfndose la misma sintomatologfa) ;-
el nifio por lo general es prematuro y producto de una gesta -
ci§h anormal o un parto complicado. Probablemsnte se necesita-
-ron maniobras de reanimacién al naclniento o sl beb$ desarro -
116 sfndrome de insuficiencia respiratoria. A -los pocos dfas se
obgerva iqtericia prbgresiva, la cual puede persistir por sema-
nﬁs. La alimentacifn es pobremente tolerada. La distensifn abdo
mingl es pfecedida por regurgitacifén y vémitos. Las evacuacio -
.nes diarreicas no son frecuentes durante los estadios iniciales
del padecimiento, predominando la obstruccifn, para presentarse
" posteriormente evacuaciones diarrsicas y sanguinolentas. Rfpida
mente sobrevienen letargia, acidosis severa, sepsis, CID y shock.
Puede haber en pocas horas evidencia de perforacién y peritoni -
tis. Enrotroa casos el cuilo no es fulminanté, el bebé ecstf le -

\
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térqico, y coﬁe'poco, se nota distensién abdominal mo@e:ada
y se puede ohservar diarrea sanguinolenta, seguido todo es~
Q".o por ileo. Pocos dfas mds tarde, se detectan perforacidn-
y ﬁeritonicis, o bien, puede haber mejorfa de la sintomato-~

- logfa. (3,4,15,19,22,25,27,29)

HALLAZGOS RADIOLOGLCOS

Una vez que se sospecha e; diagnfstico por los an
tecedentes y la signologfa clinica, es necesario que se so~-
licitqn de inmediato radiografias de térax y abdomen, a ﬁe-
sar de qué la distensifn abdominal sea mfnima, haya finica -
mente dibujo de asas intestinales o no exista ninguna de -~
éllal, ya que esperar a observar gran distensién con&iciong

:; un diagndstico tardfo del padecimiento. '

Sucede frecuentemente que, a pesar de tener las -
manifestaciones clfnicas, la radiograffa de abdomen s8lo mues
. ‘tra asas dilatadan ¥ niveles hidroalrecs o ambos y que, al -
continuar tomnndq .:adiog:lttai cada 12 0.24 hs, se logre la-
: ,Vvisualizacidﬁ de la imagen de neumatosis intestinal y/o hep&

tica' (22)

- En una revisidn de la li't'e:a'tur‘a, el diagnSstico -
: t'ndioldgicb es poaltit}o en el 69% de los casos, mostri&ndose-

frecuentemente la presencia de burbujas o lfneas claxas a -
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log lados del intestino opacificado. Dos signos indirectos
son importantes: el pneumoperitonec y el llamado signo de
Moteau-Chilaiditi ~imagen de colon superpuesta a silueta he

p&tica~-. (13}

Mizi-ahi encontré en una revisién de casos, gue -
la edad de aparicién de la imagen de neumatosis fue, en pro
medio, a los 15 dfas de vida y su duracién de 4-5 dfas en -
los nifios que sobrevivieron y, como era de esperarse, fue
menor en los ,que fallecieron; sin embargo, en algunas de las
defunciones la imagen radiolégica desapareci8 varios dfas -
antes qlel deceso, siendo la causa de la muerte choque sép ~

tico, CID y otras.

En este estudio, la localizaeién_nl- com(n de la =
' neumatosis fue simultineamente an {leon y colon, siendo la -
‘imagan de doble contorno la de apa.ricidn nis comin como ima -
gen dnica, pero la combinacifn de “acolchade" y doble contor

no fue la predominante. (22)

Rodrfguez DIaz en un estudio de 72 ca;o-, encontrs
imagen radiolSgica compatible con neumatosis intestinal en -
01. 93% de los ca}os, habiSndose sospechado clinicamente en 8
" ds ellos ln-pronncia de neumatosis intestinal. En esta se -

rie la localizacién fue con igual f€recuencia en el co-
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lon e intestino delgado y el aspecto se caracteriz$ prin-
cipalmente por im&genes anulares (imagen de "doble riel") y
e predominio en flancos. La tfpica imagen reticular del ab-
'domen producida por la acumulaciSn de los quistes de gas --
(i:mlgon de "burbujas de jab6n"), fue raramente observada.
,!ﬁ un caso se observs que 1a imagen no separaba las hojas-

del intestino, sino que era lineal y delgada (imagen de "la
z0") . En los casos asociados con neumatosis hepitica se ob
serv8 la clfsica imagen de sombras lineales, radioldcidas-

' que atraviesan el hfgado en sentido transversal a partir -
' del ileo, siendo el pronSstico m&s graﬁa en estos pacien -

tes.

Otras alteraciones radiolSgicas que pueden acompa
s fiar a Ilkn.lllltOlil son paritonitis, pneumoperitoneo, ileo-

punlztlcd, absceso subfr@nico u oclusifn intestinal. (27)

COh:ld y Bregman encontraron, en una serie de pa-
, ciont.l febriles a las que se realizd ultralonogr:atta abdo-
j minal, l.n(gonn sugestivas de gu 1n:rlpa:enqu:unatoso, abtg
hi“ndoso confirmaci8n radioldgica inmediata en 5 de ellos,-
uiondo lni localizaciones m&s frecuentes en hfgado, proba -
blemente originado por diseccisn mesentérica y neumatosis -
1nt.lcina1. (8,20)

-l7=-



Dei’:emos. recordar ;;ue la interpretacifn debe hacerse
conforme al cuadro clfnico, ya que se han observado imigenes-
de aire intrahep&tico en nifios recién nacidos que han sido so
.metidos a cateterismo umbilical Y. €h este caso, el neumohepa

tograma carece de significacién. (11)
HALLAZGOS DE_LABORATORIO

En las series de casos reportadas en la literatura,

se encontraron como hallazgos m&s frecuentes, los siguientes:

- En la biometr;u hem;t:ic'a. cifras de hemoglobina -
b«:ljll, encontrindose en la mayor_!a de los casos anemia leve a
moderada; leucocitosis con neuu:ofili& ¥y, en la minorfa, leu=

" copsnia absoluta.

- En el 60% de los casos analizados hubo un aumento

. en la concentracifn de hidrogeniones y pH bajo.

= . Es mis frecuante encontrar hiponatremia que hiper -

natremia. - ,

- En vl alto porcentaje de casos se encontraron al-
- terados los tiempos de coagulacifin, especialmente si se asocia
la nﬁmtoﬁia con CID, siendo mis frecuente la hipoprotombine-

mia y plaquetopenia.

-18-



- Se debe practicar hemocultive, reporténdose en la
mayoi.— parte de los casos bacterias gramnegativas y de &stas, la
E. coli ocupando el primer lugar, siguifndole en frecuencia -
Klebsiela y Pseudomona.

- Igqualmente, el coproeult}.ivo es de gran importancia,
report&ndose en la literatura la mayor frecuencia para E. coli,

Klebsiela y Proteus .y, en algunos casos, Clostridium.

- Como se mencion® anteriormente, un alto poxrcentaje
de estos nifios tiene intolerancia a los azﬂca;'u que puede ser
' detocéada por Clinitest y determinacifn de pH en las heces o -
ambos. Es necesario que la inireltigacidn de sustancias reducto
ras en heces detectadas por Clinitest sea superior a 3 84 eru
Ces, ya que normalmente la pzilcncia de 1 a 2 cruces se observa

en neonatos sanos en un poxcentaje que va de 1l a 848,

- Se debe 1n§ro-tign sangre microscSpica en heces -
con guayaco, piramidén o Labstix, siendo positiva en un gran -

ntmero de casos.( 3,4,6,16,22,25,29)
TRATAMIENTO

El tratamiento bilico para estos lactantes tiene - >_

por objeto restituir la deplecifn de volumen; corregir las ~
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alteraciones de &cidos y bases y de la coagulacifn; controlar
la invasién bacteriol&gica y dar ayuda fisiolfgica y nutricio

nal enérgica. (22)

En el tratamiento de esta enfermedad deben tomarse
en cuenta los factores desencadenantes antes mencionados y tra
tarloé urgentemente, Una vez que el paciente de muestras de -
meuorfa, como la desaparicibén del ileo paralftico, de la ima-
gen de gas en las paredes del intestino, la deshidratacién o=
la diarfea severas, deber& valorarse la aliment&ci&n oral o -

parenteral. (18)

Una vez sospechado el diagn86stico, los pasos a se ~

guir en el manejo de un niflo, son los uigdiente-:

1.- Suspensién absoluta de la vfa oral.
2.= Colocacifn de sonda orogistrica, para drenaje por graveadad,

tomando en cuenta que el calibre de la misma debe lor‘adecui -

do al tamafio del niiio.

~3.- Deberl‘tomarle en Cuenéa para la restitucién de lfquidos y

~alectr8litos en forma adecuada, el grado y tipo de deshidrata-

‘cibn, si es que la hay; o bien la patologfa concomitante (aci-

dosis, insuficiencia respiratoria, diarrea). Deberf efectuarse

estricto control de lfigquidos.

4.- Bl aporte calérico debe brindar un mfnimo de 100 cal/kg/dfa

independientemente de la edad geitacional o postnatal, con can-
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tidades un poco mayores de las que se réquieren para cubrir el

‘metabolismo basal.

5.« Medir perfmetro abdominal cada 4-8 hs siendo de gran utili~
dad para evaluar la progresiSn de la enfermedad hacia la mejo -~
' rfia o ‘gravedad, y puede permitir inferir si el drenaje por son~

" da bucogfstrica estf siendo efectivo o no.

6.=~ Evitar ;a palpacifn del abdomen y, cuando sea necesario efec
tuﬁrla, hacerlo con delicadeza, ya que las condiciones del in -
tastino de estos nifios facilitarfa la perforacifn y la perito =

nitis subsiguiente.

" '7.= Vigilar estrechamente funcién renal, cardiopulmonur y neu -

‘rolégica.

ﬁ.- Es indi-ponilblc la venodiseccién de un vaso de Suen cali -
bre para la introduccisn da un cateter a la vena ca#g superior,
i controlando radioldgicamente su posicién. Se utilizan las venas
»bﬁl!licnl, yugulares o la subclavia, de preferencia a las safe-
nas, porque la cava inferior, debido a la distensién abdominal,

proporciona datos dudosos en la toma de presifn venosa central.

Esta via aaegura.ln hidratacién adecuada mediante la-
lectura frecuente de PVC, que proporciona informacién respecto-
del volumen c;zbuiatorio din&mico, la capacidad Qas@ular y la -

‘funcién miocfrdica. -
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9.~ La temperatura debe ser controlada cuidadosamente; el nific
de peso bajo tiene tendencia a la hipotermia adn con infeccifn
severa. En cambio, el nifio de pocos meses en adelante présenta
hipertermia extrema en ocasiones. En ambas situaciones, los me
dios ffsicos, tales como 1ncuhado:as, colchones de enfriamiento
o calentamiento, son necesarios para mantenexr la temperatura en
1fmites que no sean peligrosos. .

10,~ Registro clfnico o electrSnico de signos vitales, en loi-
que se incluyen frecuencia respiratoria, cardiaca, tensifn ar-
terial, temperatura cental o periférica, ademds de llenado ca-
pilar, reactividad, coloracién de tegumentos, periodos de apnea.
11,- La administracifn de antimicrobianos deberi apoyarse en -
la epidemiologfa del seﬁicio en gue sé trabaje, siendo impor-~
tante mencionar que deben ser combinaciones de amplio espectro

entre los cuales los mis recomendados son los siguientes:

~ Kanamicina 15 mg/kg/dfa, dividida en dos dosis, intra =~
muscular. '

- Gentamicina 5 mg/kg/dfa,en dos dosis en menores de 7 =~
‘dtas, y en los mayores 7 mg/kg/dfa en 3 dosis por via intrave-
nosa.

-:amikacina 15 mg/kg/dfa, en dos dosis, intramuscular.

- En algunos reportes, se menciona el metronidazol como
antibiStico de eleccifn, debido a eun gran porcentaje de anae-

robios encontrados.
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.Con estas combinaciones se cubren generalmente las
bacterias m&s frecuentes como E. coli, Klebsiella y Proteus.
n caso de sospechar o comprobar Pseudomona puede sustituirse

la ampicilina por carbenicilina.

los antimicrobianos deber&n prolongarse el tiempo -

necesario (entre 10 y 20 dfas), hasta que el nifio tenga norma
lizacién de su curva té&rmica, desapArezcan los foces infeccio-
sos, manifiesta incremento ponderal y se normalicen sus plaque
tﬁ-. Si el nifio recibe gentamicina o kanaﬁicina por tiempo pro
- longado, cada 7 qra. deber8 efectuarse examen general de orina
- y determinacién de urea sangufnea cémo control de la funcién -
" renal. Cuando no exista respuesta a los antimicrobianos usados,
debersn cambiarse en funcidn de la senaibilidad in vitro de las
bacterias aisladas o, cuando n6 se tengan, en base a la epide -~
miologfa dql centro de trabajo. Cuando exista respuesta satis -
factoria con la terapfutica antimicrobiana usada, deberd conti-
nuarse con ella afin cuano se haya encontrado resistencia invi -

tro para la bacteria aislada.

La continuacién del tratamiento lleva implfcitos los
alboctoa evolutivos para cada uno de los f{ndic2s arriba mencio

nadoq.

El tiempo que debe permanecer la sonda nasogistrica

. estar8 regido principalmente por la desaparicidén de la disten
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'sién abdominal, el dibujo de asas, abdomen blando a la palpa=
cidn, asf como por las caracter!stica.s y cantidad del material
que drene por la sonda. En los casos con pcrltonitil, infarto
intestinal, perforacifn o que fuesen sometidos a intervenciSn
quirdrgica, el criterio para retirar la yondl dependerd de la

' decisién conjunta del cirujano y el pediatra. (3,4,22,29)

Algunos autores se basan en la desaparicifn de la -
imagen radiol6gica de neumatosis intestinal, hep&tica o de pe
ritonitis, como criterio para reiniciar la alimentacidn, lo -

que sucede en un promedio de 4 dfas. (22)

La alimentaclén de astos nifios debe ser introduci-
da cadtalblmnto. sin que existan f&raulas precisas para de
_nmindx‘ los dfas de ayuno, ya que no han sido estudiadas pros
pectivamente ninguna de las fOrmulas recomendadas por diferen

tes autores. (18,22)

La rehabilitacién dietética ideal parece ser la le-
che materna fresca, la cual por su conpoiicid'n Yy clractor!lei
cas diminuye la posibilidad de lasifn intestinal, asf como -
la ‘produccifin de gas. Adem&s posee propiedades antiinfeccio =

.sas por los factores antibacterianos y antivirales (factor -
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m:ielerepcocécicq e interferdn), inmunoglobulinas y otros
anticuerpos y leucocitos. Desde el punto de vista qufmico,
1a leche maternizada es mejor tolerada y digerida, ademis

' de no contener protefnas extraias. (18,22,25)

<
A pesar de que la leche materna tiene un mayor -
contenido de lactosa qgue la leche de vaca, esta lactosa es
mejor tolerada. En nifios con diarrea, generalmente no se -
presenta intolerancia a lg lactosa si se le alimenta con
leche materna. Esta produce una menor cantidad de gas intra
luminal, probablemente por el factor Bifidus y por la pro -
piodld que tiene de modificar la flora bacteriana reducien-
do aguellas que fermentarn hidratos de carbono, disminuyendo
1a produccién de hidr6geno. (18)

Cuando no existe leche materna fresca, hay otras
alternativas con férmulas que deben escogerse de acuerdo a
las ventajas tefricas y a lla dilponiblltdnd y costo en el
mercado. cﬁnlqui-ra de ellas gue se prescriba en forma pre-
cisa y en el momento apropiado, deberf manejarse con aumen-
tos paulatinos de acuerdo a la evolucién clfnica. Estas -

. _nﬁncl deben ser hiperosmolares. (4,18,22,25) En el ini -
cio se puede utuinr. alimento proteico no licteo del ti

po de la harina de soya. Con fines de im}entigacidn © cuan
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TRATAMIENTO

ESTUDIOS DE VIGILANCIA

, Ayuno

Aspiracién GI )
Correccién del DHE
Restitucién de volumen
Ayuda respiratoria
vigilancia de l1a PVC
AntibiSticos

Nutricién parenteral

Obsgervacifn y eximenes
frecuentes

ElectrSlitos, pH y gases en
sangre, bilirrubina, gluco-
sa, hematScrito, cuenta leu
éoclta:ia

Cuenta de plagquetas cada 12-

24 horas.

Radiograffas abdominales ca-

da 8 horas
Cultivo completo

Paracentesis y lavado segfin

. esté indicade.

RECUPERACION

DETERIORO CLINICO .

INTERVENCION
QUIRURGICA



do 1se requiere tener un criterio més estricto en la realimen-
tacién, .le efectuard una m‘~ de tolerancia a la glucosa y a
la lactosa, que en casc de ser normales permitirfin qgue se in-
troduzca lactosa en forma de leche. Si se reinicié la alimen-
t?eion con harina de soya y &sta fue bien tolerada, se rein -
corpora la leche en forma gradual, o sea en el primer dfa una
toma de leche y las restantes de harina de soya y asf se con-

tinda la sustitucién hasta el cambio total. (22f

Generalmente, estos pacientes scon int.oiozlntgl a -
todos los hidratces de carbono, por lc; que una dieta libre de=
ullos teSricamente es la indicada para reiniciar la alimenta-
,cmp. Una ves que se tolere agua por via oral, el ulo de una-

-dieta que contenga un hidroliszado de protefnas acompafiado de- '

una grasa con triglicéridos de cadena media, electrSlitos, mi
nerales, vitqinil, etc., puede ser la dieta ideal para reini ‘
ciar la alimentacisn, debiéndose administrar glucosa ﬁoz via- ;
parenteral para prevenir la hipoglicemia. La introduccisa de ' |
'hidrolizados de almidsn deberd ser gradual, una ver que el pa- .

. cinnti tolcxovhl grasas y protefnas. Cuando sl enfermo se en-

. cuentre tolerando monosacfridos, puede iniciarse la introduc-

éi6n de di-aél_rido- en el siguiente orden: maltosa, sacarosa y,

~ finalmente, lactosa. (18, 22)
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_ No es necesario el uso de fﬁmx_zlas compuestas de
aminoScidos libres como fuente de proﬁe!nas, ya que existe
en el epitelio intestinal, afin en nifios con padecimientos-
gastrointestinales, suficiente cantidad de peptidasas para
digerir, absorber y tolerar las protefnas hidrolizadas. Aun
que existe cierta justificacién tearici, hay pocos datos pa
ra recomendar hidrolizados de protefnas como sustituto pro-
tefnico en todos los nifios con enfermedad gastrointestinal-~
grave. Estas f6rmulas son escasas y caras y en la mayorfa -
‘de4 los casos, una fdrmula con caseina y el hidrato de car -
bono apropiado, parecé ser suficiente para producir mejorfa
en pacicnte_l gravemente enfermos. Las f6rmulas con mezclas
de amino8cidos lidbres pueden ser peligrosas, ya que son hi=

. perosmolares y estos amino&cidos compiten con otros nutrien

. tes en su mecanismo de absorcién.

En algunos pacientes, al reiniciarse la harina dé
soya, la leche de vaca o aln con suero glucosado, se presen
tan recafdas de la enfermedad y éstos' son los casos que ge=
neralmente deben ser manejados con ulixﬁentacién parenteral-
pdr tiempo pzdlonqado. Otros enfermos gue requieren este ti
po de tratamiento, son los que ameritan intervencién gquirdr

gica o en loni que la imagen de neumatosis integtinal, hepf=
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-:biopsia. Este hallazgo ha conducido a la sugestién de que el
gas se produce dentro del neumoquista a un ritmo que excede
al de su abgorcifn. Es la denitrogenacifn de la sangre lo que
conduce a la obliteracifin de los quistes de gas. El siguiente
efecto es una alteracidn del gradiente de la difusiSn quiste-
capilar en favor de que ocurra la absorcién y resolucién del-

quistae.

Se han descrito varios métodos de oxigenoterapia,
pero hasta el momento no hay uno Sptimo. Inicialmente se su=
_qirid una tensifn arterial de oxfgeno mayor de 40%, pero ex-
periencias mfs recientes sugieren que concentranciones mis bajas
son también efectivas. lLas mascarillas y c&nulas nasales son-
mejor toleradas por los pacientes, puediéndose descontinuar
" la terap#utica por cortos periocdos sin ningdn perjuicio apa-
rente para la resoluciSn de la enfermedad. Puede ocurrir, sin
embargo, una resolucifn incompleta, recomendfndose una oxige—

nbtorapil agresiva por un lapso de 48 horas.

) Se ha expresado ansiedad respecto a la posibilidad
de toxicidad por oxfgeno con esta forma de tratamiento y, con
ioqdenteﬁonto, la funcién pulmonar deberf ser monitorizada -

por examen clfnico, estimaciones de gases sangufneos diaria-
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mente y radiograffa de t8rax durante el periodo de adminis-

tracién de oxfgeno. (12,54)

Es importante enfatizar, por (1ltimo, que este tipo
de pacientes deber&n ser manejados integralmente por el pe =
diatra, cirujano pediitra y radiflogo, asi como un personal-
de enfermerfa perfectamente adiestrado para la atencisn de

estos pacientes. -

CRITERIO QUIRURGICO

Aungue el neumoperitoneo indica claramente la nece-
sidad de una operacifn, es preferible determinarla antes di
que ocurra la perforacifn intestinal. Hoy en dfa, hay acuerdo
general en que la conformacifn de un deterioro clfnico contf-
nuo a pesar del tratamiento de sostén adecuado, es el indicio
mis seguro y de €xito. La valoracifn clfnica cuidadosa aunada
a la interpretacién adecuada de los hallazgos de laboratorio
Yy radiolégicos ha side muy dtil. Los signos clfinicos qﬁe'indg
Ean sepsis persistente y peritonitis progresiva son indicios
dtiles de la necesidad de operar. El enrojecimiento y edema =~
de la pared abdominal suelen indicar un intestino gangrenoso -
subyacente y peiitonitil bacteriana. Aparte del neumoperito -
eo, no hay otro dato radiolégico especffico para deterpinax
la interv;neidﬁ. Sin embargo, la presencia de ascitis en un
lactante con distensién ha sido una indicacién para la para-
centesis. Si no se encuentra lfiquido, se 1nlt{1an pegueifas -
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PREVENCION

pepende principalmente de la identificacién tempra-
na del grupo de pacientes de alto riesgo y de la observacién -
cuidadosa de los signos inespecfficos. Esta vigilancia debers
llevarse a cabo desde la sala de labor, identificando aguellos
casos que cursen con trabajo de parto prematuro, sufrimiento =
fetal agudo o ruptura prolongada de membranas. Si 91 neonato =
es calificado con Apgar bajo y periodo de hipoxia prolongado,
es de vital impo:tancia.unl adecuada reanimacién y tratamiento
del equilibrio &cido base para mejorar y estabilizar las condi-
ciones generales del neonato. Aquelloi productos que cursen coﬁ
sindrome de insuficiencia respiratoria, diarrea, onfalitis, pe-
sistencia del conducto arterioso, etc., geberln-cratazle espacy
ficamente, cubriendo todcs los aspectos que se requieran pafa -

estos enfermos.

Deberf retardarse la alimentacién oral de 2 a 3 dfas
' en recifn nacidos de bajo peso con una historia de asfixia pe- .

rinatal.

La alimentacifn oral deber& iniciarse preferentemen=-
te con calostro o leche materna.
. Las f8rmulas hiperténicas no son recomendados en ni-

fios enfermos.
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Los cateteres umbilicales no deben ser colocados en

~la vena porta para exsanguinotransfusién.

Se ha sugerido el uso de antibi&ticos intraluminales:
‘kanamicina o neomicina, como medida para reducir las bacterias
coli!otmes.y, de esta manera, disminuir el riesgo de enfermedad
jsquémica intestinal. Hasta el momento, no hay estudios defini-~
tivos para la adopcifn de esta medida; sin embargo, se ha pos -
tulado que tal vez los antibiBticos entéricos tengan alg@in pa -
pel profilictico en lactantes con enfermedad isquémica intesti-
‘nal temprana, motilida& gastrointestinal adecuada y distensién

moderada solamente. (4,22,25,29)

PRONOSTICO

Los rangos de sobrevida varfan entre 30 a 60%. Es=
ta sobrevida es menor en los nifios prematuros pequeiios y eé mu

cho mejor en los recién nacidos de término y en lactantes.(29)

La neumatosis intestinal es una de las complicacio-
nes mis temidas en el curso de un ilec paralftico, ya que in-
dica alteraciones de la pared intestinal gque acarrea un pronés

tico muy grave, puesto que la mortalidad se ha calculado en 75%.

La neumatosis hep&tica es una complicacién afin mis
grave y su Valoz pron8stico es definiti&o; la mortalidad se -

" calcula en mis del 90%. (11).
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OBJETIVO

El objetibo del presente trabajo es el de reconocer
y analizar las condiciones que pueden faﬁorece: la presencia
de neumatosis intestinal; asimismo, revisar los casos ocurri-
dos en ei Servicio de. Pediatrfa del Hospital Ignacico Zaragoza
desde que €ste se inicib, con miras a realizar un anflisis re
trospectivo y reconocer la patologfa intercurrente que pueda

- dar como resultado esta entidad.

Pretendemos, por este medio, establecer las bases
para el diagnéstico oportuno, la prevencién y terapéutica -

adecuados.

. Se describen casos tcpra-entitivo:.
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MATERIAL ¥ METODOS

Se revisaron los expedientes clfnicos de pacientes
pedifitricos ingresados al servicio de Lactantes y Cuneros ress
pectivamente de nuestro Hospital, en las edades comprendidas
de recién nacidos a un afio, en el periodo comprendido de los

afios 1980 a 1983.

Se encontraron 28 pacientes en los que se tom$ como
dato clfnico inicial para nuestro estudio, el de distensién -

abdominal como posible indicador de neumatosis intestinal.

‘Se clasific6 al grupo para obtener porcentajes ana-

-lizando los datos del cuadro clinico y antecedentes.

» Se analizan los hemogramas, identificando las altera-
ciones en la ffomula roja y blanca, asf como los resultados de
- hemo y coproculti#os y de electr8litos. Por @ltimo, se hace =~
mencién a los hallazgos radiolSgicos de }os 28 pacientes y se

;dentifica la mortalidad.

Los datos obtenidos se presentan en tablas para su

anSlisis y correlaci6n.

Se describen 3 casos tepresentati%os con fotorradio=-

gratfas y cuadro clfnico.
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RESULTADOS.

CUADRO CLINICO

PORCENTAJE

CUADRO CLINICO CASOS
Evacuaciones diarreicas 28 100 &
Distermia 28 100 &
DistensisSn abdominal 26 92.8%
Alteraciones de la pe - 26 92.8%
ristalsis
Sangrado gastrointestinal . 18 ‘64.2%
Vémitos 0. 35.7%
Ictericia 10 35.7%
Residuo 7 25 ¢
- Apnea 7 25 &
Acidosis 3 10.7%

Cuadro No. 1

En el an&lisis clfnico d2 los 28 casos, los signos

m&s frecuentes fueron las eﬁacuacionel diarreicas (28 casos),.’

. distermias (28 casos), alteraciones de la peristalsis y abdo-

men distendido (26 casos), sangrado de tubo digeltibo (18 ca-

loti;—vdmitos Y icterlcih'(10>CAlol), residuo y presencia de

apnea.en 7 casos y acidosis en 3 pacientes solamente.
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EDAD Y SEXO

No. casos Porcentaje
Recién nacidos 20 71,5%
lmes ~ 1 afio 8 28.5%
TOTAL 28 100 s
: Masculino 17 60.7%
SEXO .
Famenino 11 39.3%

Cuadro No. 2

Respecto a la edad, el cuadro clfnico descrito pre=

dominS entre los recién nacidos (20 casos) y el resto corres-

pondis a lélylactantel (8 casos) entre el mes y el aiio de e -

dad; observindose una mayor frecuencia para el sexo masculino

{17 casos) respecto al sexo femenino (1l casos).
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EDAD GESTACIONAL EN LOS RECIEN NACIDOS

No. casos Porcentaje
Prematuros 11 55 %
De término 9 45 2
Postérmino 1 ) 5%

Cuadro No, 3

Respecto a la edad gestacional de los recién nacidos,
encontramos un alto porcentaje de casos entre los prematuros -
(11 casos), siendo 9 pacientes reci®n nacidos de término y so-

lamente 1 post&rmino.

ANTECEDENTES - .

No. casos . . .APorceniujg.
GBPi ’ 28 100 &
Septicemis - 15 53.58
“Hipoxia 12 . 42,0 ;
§IRI ’ ‘ 11 : : 39.2% ;
CateterizaciSn um-
i

bilical S A 14.2%

Cuadro No. 4

Entre los antecedentes encontramos que todos los pa-

cientes cursaron en algin momento de Bu evolucién con cuadro -
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diarreico (28 casos), con presencia de moco y sangre en las
evacuaciones; de los cuales 12 pacientes tuvieron antecedente
de hipoxia neonatal de moderada a severa, 1l presentaron SIRI
(brancoaspirﬁcién y membrana hialina principalmente}. En 3 ca

sos se realizé onfaloclisis y 15 de los pacientes cursaron con

septicemia.

SODIO  SERICO.
Normal - c———
Hiponatremia 4 80 &
Hipernatremia 1 . 20 %
No se encontré .23 .. .. fp—

Cuadro No. §

Desde el punto de vista de laboratorio, encontramos
pocos reportes de glect:&.itos, ‘hallfndose las mayores altera-
ciones a nivel del sodio, con predominio de la hiponatremia en ’
4 pacientes y solamente uno con hipernatremia. El resto de los

.23 expedientes revisados no tenfan estudio de electrélitos.
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CULTIVOS

Cultivos No. casos Porcentaje.

E. coli 12 ‘ 60 %
Klebsiella 1 ’ 55 %
Proteus 6 304
E. aureus coag. + 6 30 &
Pseudomona 3 .15 ]
Providencia rettgeri 1 )
Enterobacter 1 %
Morganella morganii 1 A
_ Negativos ' 5 25 %
No se encontraron 8 —-

Cuadro No, 6

De los 28 expedientes revisados, Gnicamente encontra=
‘mos reporte de cultivos (hemo y cop:obulti@o) en 20 de ellos,
encontrando asociacién de dos o mis bacterias en algunos de 105
. pacientes, correspondiendo el primer lﬁgar a los gram negativos
como la BE. coli en un 60>t de los casos (12 pacientes), siguién-
dole en frescuencia la Klebsiela en 1l casos, Proteus y E. aureus
coag. + en 6 pacientes, Pseudomona en 3 casos y-P. rettgeri, En-
terobacter y M. morganii en un paciente tespectibamente. El 25%

de los cultivos fueron negativos.
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HALLAZGOS RADIOLOGICOS EN LOS 28 PACIENTES

Radiologfa No. casos ' Porcentaie
Neumatosis intestinal 7 41.1s
Ileo metabdlico 5 29. 4%
Neumatosis hepS&tica 3 17.6%
Edema interasa 2 11.7%
Neimomediastino 1 5.8%
Neumoperitoneo 1 5.8%
Oc¢lusién intestinal 1l 5,88
No se encontr6 o1 eeae

Cuadro No ., 7

Unicamente encontramos 17 oxéedicntel radiolégicos
en 17 de los pacientes, encontrando imfgnes ‘qugontival de neu-
matosis intestinal enA'I de ellos, coincidiendo con n'emnto.sis
hepitica én 2 de los casos y ésta dltima como hallazgo dnico
en uno de los pacientes. Hallamos imagen de ileo metab&ilico
““en 5 pacientes, neumomediastino y neumoperitoneo en uno y

oclusién intestinal igualmente en un paciente.
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HALLAZGOS EN LA BIOMETRIA HEMATICA EN LOS 28 PACIENTES

HEMOGLOBINA CASOS PORCENTAJE
Menor de 7 -- T
7a.9" ' 2 12.5%
9 al2 8 50 &
Mayor de 12 : 6 37.5%
No se encontré 12 ——
'LEUCOCITOS

Normales L3 ' 31.2%
Lsucocitosis 8 50
Leucopenia 3 » 18.7%
Neutrofilia 15 93.7%
Neutropenia _ 1 ‘ 6.2%
‘Normales 2 . 12.5%
Bandemia | ‘ 12 75 8
No se encontrs o S ¥
PLAQUETAS

Normales a 2 v 22.2%
Plaguatosis : 3 N 33.3%
Plaquetopenia 4 . 44.4%
No se. encontraron. .. . .19 .. .. . .. .. . . ==
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Tiempos de coagulacidn No. casos Porcentaje -

TP y TPT alargados 5 71.5%
Normales 2 28.5%
No se encontraron 21 ——

cuadro No. 8

Se encontrS en la biometrfa hemStica anemia severa
en 2 casgos, moderada en 8 y en 6 de los pacientes se encon-
.traron cifras de hemoglobina normales o lev}emente disminufdas
No encontramos resultados en 12 de los pacientes.

Las cifras de leucocitos fueron normales en 5 pacien
tes, leucocitosis en 8, ieucopenia en 3 casos; neutrofilia en
15 pacientes, neutropenia en 1 y 2 de los pacientes tuvieron
cifras de neutr8filos normales. Encontramos bandemia abgoluta
en 12 pacientel; No encontramos reporte de leucocitos en 12

En cuanto a las plaquetas, &stas se encontraron norma=-

Pacientes.

les en 2 pacientes, elevadas en 3 y'hubo plaquetopenia en 4 pa-

cientes. 19 de los expedientes no tenfan reporte de plaquetas.
Los tiempos de coagulacién se encontraron Alvu:’qadovn en

5 de los pacientes y fueron normales en 2. El resto de los ex-

pédiente_u <21~ no tenfan reporte de TP ni TPT.
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HORBIMORTAﬂIDAD EN LOS PACIENTES CON NEUMATOSIS

Casos Porcentaje
vVivos ’ 2 28.5%

MUERTOS 5 71.4%

Cuadro No. 9

De los 7 pacientes que cursaron con neumatosis: intes-
tinal, 5 fallecieron generalmente por complicaciones coﬁo septi
" cemia'y CID. Dos de los pacientes sob;eviviéron, uno de ellos
reci8n nacido 'y el cual cursS también con neumatosis hepdtica
y el otro, un lactante de 10 meses el cual presentSs dnicamente.

neumatosis intestinal.
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CASOS CLINICOS

CASO NO. 1

Nombre: L.G.RN
. Sexo: Masculino
Edad: 19 dfas
Expediente: DERA 440826/7

Se trata de producto inico masculino, de madre de 32
aftos, GIV, CIII, AI, con control prenatal irregular, sin com -
plicaciones aparentes, 37.2 SDG. Obtenido por cesfrea, por ce—
s8rea iterativa, bajo BED, lfquido amni6ticc claro, Apgar 8-9,
Silverman 3~2, con peso de 2 550g. Ingres6 a Cunerc Intermedio,
presentando al segundo dfa de VEU datos de insuficiencia respi
ratoria severa, diagnostic8ndose membrana hialina y presentando
posteriormente evacuaciones aguadas, con moco y sangre, disten
8i6n abdominal, rechazo a la vfa oral e hipertermia. La BH moss
tr8 leucocitosis con neutrofilia, anemia leve, plaguetas y tiem
pos de coagulacifn normales. La Rx de abdomen mostr8 neumohspa-
tograma e imigenes en intestino de “doble riel". Se manejsé a ba
se de soluciones parenterales, ayuno y ampicilina y gentamicina.
Al presentar mejorfa de la distensifén abdominal y desapariciGn
radiolfgica de neumatosis (5o, dfa) se inici6 la vfa orsl con -
leche materna complementada con leche maternizada industrializa
da. Su evolucisn fue satisfactoria, desapareciendc la distension
abdominal, tolerando la via oral, normaliz&ndose las evacuacio -
nes y la curva térmica y con control radioclSgico de abdomen nor=
mal. Se egres§ por mejorfa.
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CASO NO. 2

- Nombre: H.O.RN

Sexo: Masculino

Edad: 10 dfas
Expediente: HOCM 580530/7

Producto gemelar de madre de 22 afios, GII, CII, PO, con
trol prenatal irregular, urosepsis del tercer trimestre, trabajo
de parto de curso normal, con 35.4 SDG. Obtenido por cesfrea bajo
BED, 1lfquido amniStico grumoso, segundo producto, Apgar 6-7, Sil-
verman 3-5, siendo manejado con aspiracién de secreciones y oxfge
no,., CursS 4 dfas en Cunero sin complicaciones, presentado poste -
.riormente evacuaciones 1lfquidas con moco y sangre, distensién ab-
dominal, residuo g&strico del 1008%, hiporreactividad, peristaltig
mo disminufdo, ictericia e hipotermia. La Rx de abdomen mostrs -
imfgenes de "doble riel” compatibles con neumatosis intestinal.
La Bh mostré datos de anemia moderada, leucocitosis con neutro-
"filia, plaguetopenia y tiempos de coagulacifn alargados. Hipo=
natremia de 122 mEq Se manejS a base de ayuno, soluciones pa-
renterales y gentamicina; avolucionando hacia la gravedad y pre-
sentando a los 7 dfas de iniciado el cuadro diarreico paro car -~
diorrespiratorio irraversible a maniobras de reanimacién.

BEn la terapSutica empleada se ineluyd metilprednisolo-
na y heparina. ’ '
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CASO MO, 2, ImdgeVles de doble riel correspondientes
a neumatosis intestinal.



_CASO NO. 3.

Nonbre: 0.C.N.
Sexo: Masculino
Edad: 10 meses
Expediente: N.D.H.

Se trata de lactante menor de 10 meses de edad, sin an=
tecedentes de importancia. Inicif su padecimiento un mes antes de
su ingreso con cuadro diarreico, recibiendo miltiples tratamientos
sin mostrar mejorfa, motivo per el cual se intern8 en nuestro ser-
vicio, presentando evacuaciones diarreicas con moco y sangre y da-
tos de deshidratacién severa, ameritando a su ingreso carga r&pida.
Se referfa fiebre, vBmitos y rechazo al alimento, asf como datos -

. de distensién abdominal. Se indic8 Rx de abdomen mostrando im&ge~
nes compatibles con neumatosis intestinal. Los reportes de labora-
torio mostraron anemia moderada, leucocitosis importante con neu=-
trofilia, plagquetas normales y Na sérico elevado. Se inicié mane-

~jo a base de ampicilina, soluciones parenterales y ayuno. Al dis-
minuir- los datos de distensién abdominal, se inici& dieta elemen -
tal ~vzvonexF- por sonda nasogdstrica a goteo continuo, mostrando

. mejorfa de su cuadro, tolerando posteriormente f£8rmula a base de -~
leche entera. La Rx de abdomen de control tomada alos 6 dfas fue

'normal._Su evolucién fue satisfactoria por lo que se egress del --
servicio. ‘
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CASO NO. 3, Neumohepstograma e imdgenes de doble riel
en cuadrante superior izgquierdo.



DISCUSION.

Est8 bienclamqmlae(rolucidndelnﬁnenfenmpennitesoapecharel
padecimiento en su fase clinica, todo ello con los datos que universalmente se
han descrito y que en la serie estudiada por nosotros también se presentaron.

" .Por si fuera poco, los antecedentes predisponentes que han sido ya también am -

pliamente descritos, nos apoyan todavfa mis en la sospecha del diagnSatico y -
manifestindose también en nuestro gmgpo. Sin embargo, genara.lneni:e el diagnSstico
86lo puede ser confirmado con la expresifn radiolbgica caracterfstica; mis atn,
en un sentido estricto, s8lo se ompmeaa madiante el estudio anatomopatol&gico.

Aho.a bien, existen casos con hallazgos clfnicos y anatamoclinicos de
enterocolitis necrotizante sin la presencia de neunatosis, camo ya se ha descri
to y, viceversa, puede presentarse neumatosis intestinal sin enterocolitis ne -
crotizante, Esto tal vez podrfa presentarse cam un punto de controversia en
" la identificacifn de las diferentes presentaciones, perc puede también consi=
.dararse que ambas patologfas se manifiestan oamo consecuencia de miltiples fac
' tores y que se presentan cano un solo padecimiento, perc en wna expresifn cli-
nica de amplio espectro. Puesto que es bien sabido que la enterocolitis necro-
tizante y la neumatosis intestinal tienen mecanismos diferentes de produccidn
¥ que podamcs resunir camo lesidn propia de 1a mucosa y presencia de aire agre
gado respectivamante y que ambos tienen una causa multifactorial comfn, cabe
‘pregquntarse qu8 es 1o gque detemmina la presencia de una u otra manifestacidn,
siendo evidente qus deben existir factores impartantes dentro del desarrcllo
de la patologfa que bloquean a una u otra entidad; es debido a estas razanes
' _que cabrfa proponar al cuadro con la dencminacitn de “"enfermedad isquémica
intestinal®, 1o que ya ha sido mencionado por otros autores (commicacidn pexr
sonal, VIII Reunidn de Actualizacifn en Pediatrfa, INP, octubre 1983) y donde
se mplfa mejor el concepto de las diferentes manifestaciones que pueden en
un mamento detarminado hacerse evidentes.

mcmmumtimaimmjomddeumlsmmﬁm,
ya se ha explicado ampliamente las razones por las que la luz intestinal dis-
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nuye su capacidad de absorcién y por qué debe restringirse cierto tipo de
dietas, 1o que a su vez, nos plantea un dilema clfnico, ya que la necesi-
dad de alimentar para pruveer los requerimientos nutricionales se acampa-—
fia de riesgos mayores que los que producirfa el insuficiente aporte de
ellos.

Por lo tanto, deberd individualizarse cada caso, manteniendo
el metabolismo basal cubierto y manteniendo el intestino en reposo has-
ta que desaparezca la imagen de neamatosis y completar la fuente de ca-
lorfas con alimentacin parenteral y, con vigilancia y monitoreo de las -
posibles camplicaciones, incrementar la vfa oral con dietas que conten-
gan hidrolizados de protefnas (ver antes) y no manejar en ning@n manen-
to dieta elemental por el peligro de hiperosmolaridad y trastorncs en
los mecanismos de absorcién.

En la serie de pacientes presentada por nosotros, los signos -
clinicos inespecfficos dificultad el diagnSstico precoz en muchos casos
¥, pese a que no existen signos patognamSnicos, la aparicién de diarrea,
distensifn abdominal, sangrado gastrointestinal, v@mito, estado séptico
y acidosis, si bien nos debe hacer pensar en enterocolitis necrotizante,
nos obliga a un riguroso control radiolSgico que nos permitirs visuali-
zar en forma temprana los datos de neumatosis. Desde este mamento, es
imprescindible establecer un control de monitoreo clfnico exhaustivo
e individualizar el caso, basados en el conocimiento previo de la fisio
patologfa para poder prevenir las posibles odtplicaciones y, por qué no,
evitar un desenlace fatal. -

. Es i.xﬂispésable protocolizar hasta donde cada caso nos lo per

mite, el manejo de la enfermedad isqufmica, en especial la neuvatosis in

. testinal con el objeto de que, si hien no es posible estandarizar un ma-

- néjo similar en cada paciente, el desarrollo de un sistema de diagnésti-

' o0 y manejo nos deber§ abatir notablemente la norbimertalidad facilitfn-
donos el andlisis clfnico y proporcionarnocs experiencia.
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Por otro lado, en el anflisis retrospectivo realizado en nuestra
serie, los resultados obtenidos en cuanto al diagndstico nos pemmitieron ob
servar que el cuadro ciInico, en la mayorfa de los casos, fue el clisica -
mente descrito en las series estudiadas; al igual que los factores predis—
ponentes, el estado metabSlico predanina:;te ¥y, desde el punto de vista in-
feccioso, la bacteriologfa encontrada es similar a las reportadas por los
diferentes autores. Sin embargo, no fue asf con los diferentes manejos es-
tablecidos, lo que se refleja notablemente en la mortalidad alcanzada por
rogotros, la que fue de 71.4%, bastante superior a la encontrada en otras
series. Es indudable que por motivos administrativos no fue posible contar
ocon ..todo el apoyo de archivo clfnico y, por tal motivo, los datos emncon-
trados en todo el grupo de pacientes fue necesario extrapolarlos en pro-
porcién a los totales; lo que para fines de estadfstica no nos pemmitis
dasarrollar correlacifn entre los diferentes datos. Sin ambargo, estos,
desde el punto de vista porcentual, son samejantes a los encontrados en
las saries realizadas por otros autores, motivo por el cual consideramos
sf son de utilidad para mestro objetivo.

Es pues indudable que las caracterfsticas del grupc de pacien-
tes que en este hospital se reciben no difieren de las ya ampliamente -
dascritas y queda a nuestro grupo de trabajo el desarrollar métodos de
diagnSstico oportunc y manejo racional.

Se presentan 3 casos caracteristicos, cada uno de ellos con -
diferemte manejo, incluyendo alimentaci&n elemehtal, para tratar de ejem
. plificar que, si bien se establecif el diagnSstico, el manejo en cada -
uno de ellos no fue enfocado desde el punto de vista racional y, por lo
tanto, loé resultados obtenidos no fueron acordes a 1los espeérados en ca
da uno de ellos. :

Es necesario siampre establecer el tratamiento y pensamos que
el p:uém;ef.rabajo con la anplia revisiSn realizada en cuanto a tratamien
to, noe presenta una descripcifn detallada de la metodologfa més utilizada



para el mismo y, como ya se mencionS anterionmente, s6lo queda al clfnico
el diagndstico precoz mediante la recoleccién y anflisis de los datos e -
individualizar racicnalmente cada caso para la obtencién de mejores resul
tados y abatir la mortalidad.
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