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I- INTRODUCCION

La enterocolitis neutropénica es un proceso inflamatorio, que probablemente es
un sindrome patoldgico mas que una entidad nosolégica, que involucra al fleon
terminal y colon derecho, séptico, descrito con maltiples nombres, tales como
enteropatia necrotizante, tiflitis, sindrome ileocecal, (1,2) que se ha reconacido
como una complicacién, cada vez més frecuente, de la quimioterapia (QT) para
el tratamiento de alteraciones hematolégicas malignas (1,2,3) y, menos
cominmente, varias neoplasias sélidas (4,5,6,7) o asociado a otres situaciones
patolépgicas.

No obstante, a pesar del cada vez mayor conocimiento de la colitis
neutropénica, contindan existiendo tdpicos controvertidos y desacuerdos en
aspectos tan fundamentales como su patogenia y manejo adecuado.

fl.-  ETIOLOGIA Y FiSIOPATOLOGIA

Aunque la causa y fisiopatologla de la enterocolitis neutropénica no estdn
completamente entendidas, se piensa que puede deberse a una variedad de
maecanismos, entre los que se incluyen el daio fisico a la mucosa ileocecal y la
infeccién oportunista can complicaciones locsles y sisteméticas.

El daiio a la mucosa intestinal puede ser causado por varios factores:

1) Infiitracién de la mucosa por células leucémi y/o linf tosas, que
pueden provocar ulceracion epitelial (8,9). Lo anterior contrasta con la
relativa rareza de colitis neutropénica en pacientes con neoplasias
sélidas, que puede ser el resuitado de Ia propension inicial de-estas
lesiones a tener una invasién serosa (en lugar de la infitracién mucosa)
y la subsecuente diseminacién transmural, que causarian una perforacién
y peritonitis en lugar de colitis neutropénica.
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La frecuente asociacién temporal con la administracion de sustancias
citotéxicas, que ocasions neutropenia y sugiere que o dafio & la mucoss
inducido por tales medicamentos juegs un pape! importante en o
desatrrolio de la enfermedad (10,11,13,73).

Se ha cbservado, por sjemplo, que ¢! uso de citarsbina, medicamento
usado con frecuencie en ¢l tratamiento de is leucemis, puede producir
atipia superficis! y del epitelio glendular, 8si como necrosis y retardo en
ta regeneracién glandular. (78).

Ls neutropenie severa, por si misms, a través de mecanismos
desconocidos, produce uicerscionss de la mucosa coldnica, como se ha
observado en la neutropenia ciclics. {12,14,80).

Otros factores, quiza precipitantes, que contribuyan al daflo a la mucosa
incluyen infeccién bacteriana y/o micética que lesiona ls mucosa 'y
produce necrosis mursl de infiltrados leucémicos, ia hemorragis mural
provocada por la trombocitopenia asociads, is instrumentacién, (a estasis
del contenido intestinal con erosién epitelial y 1a isquemia de la mucoss
por (a hipotension inducida por la sepsis. (1,4).

independientemente del mecanismo, una vez lesionada la mucosa intestina!, se
facilita ta invasién entérica por organismos habitusies de la flora intestinal v
aportunistas, particularmente en ei pecienteinmunodeprimido neutropénico. (4).
Esto ocasiona un mayor dafio que inicia un circulo vicioso en ol que 8 mayor
lesién mayor invasién, hasta Hegar a la nacrosis tisular.

Entre los microorganismos implicados se incluyen Pssudomonas, Escherichia,
Klebsiella, Enterobacter, Céndida y Citomegalovirus. {16,17,19,20,21,45, -
48,60,63). Se ha reconocido una asaciacion entre los intervaios nsutropénicos
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de Ia neutropania ciclica vy enfermededes hematoldgicas malignas tratadas
recientementsy episodios sépticos causados por Clostridium septicum. (15,18).
La mayor virulencia de este agente en ests enfermedad puede estar en relacién
& factores del huésped, incluyendo ls neutropenia v la flors intestinal alterada
por ol uso concomitante de antimicrobianos de amplio espectro. Ademds, ol
género clostridia produce variss enzimes de degradacidn tisuler que pueden
jugar un papel importants en sl desarrolio del dafio a la mucoss (185,18).

Ouo aspecto importante en (a fisiopatologia de la colitis neutropénica (CN) es
ol papel de la interleucina 1, que al parecer perticipa en el sindrome de sepsis
madisndo una importante disminucién en la presiin arterisl, en forma directa,
asf como promoviendo la liberacién de factores plequetarios, prostsglendinas
v Oxido nftrico, (69) los cuales facilitan, a su vez, alteraciones en la cosgulecion
Y una mayor vasodilatacidn, respectivarnente, que tiendeng perpetuar ¢l estado
de choque, contribuyendo @ su vez a Ia explicacién de lss manifestaciones
clinicas de! mismo en tales condiciones.

W.. CARACTERISTICAS PATOLOGICAS

Existe una amplia variedad de alteraciones patolégicas en el examen de
muestras de intestino de pacientes afectados por enterocolitis neutropénicae,
entre las que sobresalen, macroscopicamente, el edema de la mucosa y
transminal, necrosis mucosa o transmural con perforacioh. peritonitis aguda y
.formecién de pseudomembranas sobre #éreas severamente afectadss.
{1,9,19,47,51).

El examen microscépico revela infiltrado inflamatorio crénico, desde minimo
hasta muy severo, edems submucoso ¥ ser080 y, excepcionalments, infiltrado
de células leucémicas. Asimismo, puede spreciarse necrosis hemorrégica,
necrosis agranulocitica, lesiones fungicas. La inflamacién aguda es rara o
précticamente ausente. (9,19,22,23,47,51). -
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V.- CARACTERISTICAS CLINICAS
La CN se presenta tanto en adultos como en nifios como una complicacion det
tratamisnto de leucemiss agudas y linfomas (19,22). No obstante, se ha
relacionado esporsdicamente con episodios de neutropenia provocados por el
tratamisnto de mdittipies neoplasias sdlidas, misioma muitiple, anemia apiéstice,
osteosarcoma, neutropenia ciclics, smpleo de sulfasalazina en pacientes con
artritis reumatoide, pacientes con sindrome de inmunodeficiencia adquitida
{SIDA) vy aquélios sometidos a trasplantes de médula dsea (3,4,21,24,25,682).

La incidencia de esta enfermedad se ha reportado en diversas series muy
variable, desde el 2.6% en una serie de 499 adultos con isucemis aguda hasta
el 33% en otra de 77 nifios con leucemia mieldgena aguda no tratados
prevismente (26,59). Esta variacién puede atribuirse, quizd, a la falta de
confirmacién patoldgics en muchos casos y a ia confusién entre esta entidsd
y otras alteraciones intestinales.

Las caracteristicas clinicas que sugisren e! diagnéstico de CN son fisbre,
diarrea y dolor abdominal, generaimente localizado en el cuadrante inferior
m. asl como datos de irritacion paritoneal, n un paciente con nsutropenia
absoluts provocsda por quimioterapia citotéxica administrada para una
enfermedad maligna o, sunque menas frecuentemente, producida por una
enfermedaed primaeria (4,26,47,48,49,60).

La fiebre, aunque es un signo importante, no es especifico, pues se aprecia gue
més del 90% de los pacientes hospitalizados con neutropenia cursan con

' temperatura corporal por arriba de 1o normal, sin que ello sea indicativo de un
problema séptico a nivel gastrointestinal (14). La hipersensibilided en el
cuadrante inferior derecho det abdomen puede hallarse en el 60 a 69% de lo;
pacientes, mientras que el dolor abdominal generalizado se reporta en las tres
cuartas partes de los casos (4,22,34).



Se ha referido con frecuencia a la presencia de sangre oculta en las
evacuaciones, consideréndose incluso como un criterio para la intervencién
quirtrgica (26,56). La presencia de una masa palpable en hemiabdomaen inferior,
generaimente de! lado derecho, sugiers un cisgo dilstado, lieno de lfquido; un
flegmdn ileocecal o una coleccidn localizada proveniente de un ciego o un
apéndice perforado, también, segun varios autores, indicativo de que se
requiere un manejo quirdrgico (19,26,56). Tratando de hacer un poco més
objetivo [0 antes descrito, se hace referencia a una serie de 22 pacientes con
diagnéstico clinico de CN (49), en el que se considersron varios pardmetros en
i{a evolucién de la misma entre fos que sobresalen los siguientes: el numero
promedio de dias transcurridos entre ia aparicién de la neutropenia y el dolor
abdominal fue de 9, y aquél transcurrido entre ¢! desarrolio de la fisbre vy el
dolor fue de 12. Por otro lado, 8! tiempo transcurrido entre la aparicion del dolor
y la consulta al cirujano fus de 3 dias. Esto ltimo en estrecha relacién con la
evolucién del paciente que se encontraba recibiendo un intensivo tratamisnto
médico, con escasa o nuls respuesta al mismo.

V.- DIAGNOSTICO

Dado la vaguedad de los sintomas manifiestos en esta enfermedad, es
neceiarlo recurrir 8 miiltiples estudios complementarios para confirmsr o
descartar su presencia, entre 08 que se incluyen os siguientes:

A)  Estudios de lsboratorio.
La evaluacién por el laboratorio no es especifica y su funcién es ayudar
anicamente a diferenciar otras causas de abdomen agudo. Los hallazgos son
que los pacientes, invariablemente, se encusntran neutropénicos y, muchos de
ellos trombocitopénicos y anémicos (22). Otros parémetros que se han
reportado alterados son: sumento del! nitrégeno de la urea sanguines,
hipokalemia (quizé por pérdidas intestinales de potasio), hiperbilirrubinemia,



disminucidn en la alblimina sérics, sumento de la fosfatass sicalina, aumento
de ls creatinina sérica y del TP, asi como disminucin del calcio vy sodio séricos.

En los hemocultivos, sproximadaments la mitad se reportsn positivos,
slsléndose con meyor frecuencia clostridia, Pssudomonas y Kisbelells, asl como
Escherichia coki (22,26).

8) Eswudiss Redigidgiovs.
En cusnto a estudios de imagenciogie, les radiograties simples de abdomen
pusden demostrar dlatacion del intestino deigado, masa pobraments definida
on ol cusdrante inferior derecho del abdomen, neumatosis intsstinel y hasta ls
presencia de asire libre intraperitonsel, sugestiva de perforacién ooiénica.
(27.47). (Fig. 1)

‘ Los estudios con medio de contraste, sunqus No S8 recomisndan en este tipo
de pacientes, por le posibilided potenciel de dessrrolio de perforacién vy sepele
como complicacidn del procedimiento, han demostrado distorsidn, rigidez v
edema de is mucosa cecsl, manifestado por ol aspecto de “impresionss
digitales® en (a pared intestingl (27,47).

C)  Ulwssonido ¥y TAC . »
El ultrasonido y la TAC pueden ser muy (tiles no 86i0 on hallar datos sugestivos
de CN, sino en descartar otras causas de abdomen agudo.

ammmmmmmhmym’

pssudopolipoidecs de ia mucosa cecsl, as! como liquido anecoico en el interior

- de Ias ssss intestinales 0 colacciones liquidss pericélicas. (28,29,30,72).
{Fig. 2, 3, 4). :
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La TAC, por su parte, demuestra el adeigazamiento de (a pared del colon
derecho e infiltracion de los planos fascisles adyacentes, aire en la pared y
colecciones pericélicas liquidas (31,32,33).

D)  Endoscopia
Aungue sste método conlieve el riesgo de hemorragia, perforacién y sepsis, s
sigmoidoscopis limitada puede proveer de datos que ayuden a diferenciar entre
colitis neutropénica y otras formes de colopatias clinicamente similares (22,46).

€)  Owos Procedimisntos
ES lavado peritonesl con tincibn de Gram pusde demostrar una contaminaciéon
polimicrobiana sugestiva de perforacién (70).

WVI.  EVOLUCION CLINICA Y DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El mansjo inicial de estos pacientss suels ser muy complicado por of hacho de
que se hallan febriles, neutropénicos vy con un claro riesgo quirdrgico por la
sepsis concomitants, ia enfermedad meligns de base o la inmunosupresion, las
slteraciones en la cusnta eritrocitaria, leucocitaria y plaguetaria, asi como otras
coagulopatias asociadas y &l muy frecuents empieo sl momento del disgndetico

de drogas citotdxicas y corticossteroides (48).

Dados todos los factores concomitantes que participan en la patogenia dels

* enfermedad, existen muchos otros diagnésticos que deben sospecharse v, sn

Is medids de o posible, descartarse, entre los que se incluyen s colitis
pseudomembranosa y la isquémica. Ademss, se sabe que por medio de efectos
autondmicos y vasculares no bien conocidos en el intestino, la leucemia, por sf
misma, precipits un pseudoabdomen agudo (34,35). Por otro lado, puede
ocurrir una dismotilidad intestinal que provoque dolor abdominal y diaerea por
ol uso de vincristina y citarabina (52).



[ ]
Vi MANEJSO ,
Dado que Ia meyoria de los reportes de CN incluyen s6lo unos cuentos
pecientss y que ios linsamientos del menejo estén basados en gran pene en
experionciss anecdéticas, les estrategias del tratamisnto varisn desde un
ostricto apoyo no quirdrgico hasta la intervencion operatoria temprans
(38,37,40,43). Los que proponen ol tratamiento conservador argumentsn ls
elovade morbiiidad y mortaiided operstoria y ol pobre prondstico relecionedo
con la enfermedad primarie (48,81,87,71). Sin embargo, la terapis de apoyo
pusde tener resuitados exitosos (26,38,56). Otros autores recomiendan e!
tratamiento quinirgico, a menudo argumentando que es dificl distinguirla colitis
neutropdnice de ls spendicitis aguds, esta Gitima con una clars indicacion
quirdrgica (2,34,35,37,64). Aunque ls mayoria de 108 pacientes puedsn ser
tratados exitossments en forms conservadora, ol gran dilema del manejo es ol
momento en &l Que un pacients determinado requiere tratamiento quirdrgico,
a0n @ pesar de los riesgos conocidos.

Al parecer, ol tratamiento médico y quirirgico no se contraponen, sino que 88
complementan, seg0n ha podido observarse en varios reportes, pues aquelios
pacientes sometidos finaimente a cirugla que han tenido una evolucién
postoperatoria satisfactoria han ido siemipre precedidos de una fase de
tratamisnto intsnsivo preoperatorsio. Esta fase incluye descompresion intestinel
{Fig. 5) por medio de sonda nasogéstrica, adecuado manejo de lquidos y
eolectrlitos, asl como de ssngre vy sus derivados v antibidticos de amplio
~ espectro (26,83,54,55,66,57,68). .

Entre los medicamentos més novedosos se encuentran las cefalosporinas de

tercera generscién, carbspenemos, penicilinas de amplio espectro,

monobectamos y quinolonas. No obstante, ia creciente frecuencia de

infecciones por Gram positivos en pacientes inmunocomprometidos hs lisvado
_ & la reutilizacion de la vancomicina (53,55).
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Al parecer, la administracion dq factor recombinantes estimulante de colonias
de granulocitos pusde favorecer la recuperacion de ta médula Gsea v jugsr, a
futuro, un papel importante en ¢l manejo de estos paciantes (53,68). Asimismo,
ts valoracion clinica seriada debe reslizarse con frecuencias para detectar signos
de deterioro a pesar del tratemiento intensivo, Que pusden ser sugestivos de
que ol tratamiento quirirgico es imperativo,

Entre las indicaciones quirdrgicas sugeridas como absolutas tenemos fas

siguientes: )

1} Sengrado gastrointestinel persistente después de la correccion de la
neutropenia, trombocitopenia y snormatidades de la coagulacion,

2}  Evidencia clinice de perforacion libre inttaperitonesl.

3)  Deterioro clinico qQue requiera de 8poyo Con VESOCONStrictores o grandes
volimenes de liquido, que sean sugestivos de sepsis descontrolada. _

4) Desarrolio de sintomas de un procsso intrasbdominal, en ausencis de
neutropenis, que en condiciones de normalidad requeriria de tratsmiento
quirdrgico (26,45,48). '

Aparsntemente la cirugla tiene mejores resultados cuando Is enfermedad ha

tenido un curso més breve y fukminante, mientras que el manejo médico s6lo

ha sido exitoso en aqueliss formas subagudas (36,65,74,75). ‘

Las variantes del manejo quirlrgico dcporidevln de ' los - hallazgos

transoperatorios, sunque en genersi la hemicolectomia derechs parece ser el

tratamiento més adecuado. En cusnto 8 ls anastomosis primaria o la derivacién
externa de los estomas, es una decisién que, como en la mayoris de los casos,
dependeré del estado hemodindmico de! paciente y el grado de contaminacién
de la cavidad peritoneal (37,38,39,40,41,42,43,44).
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Al parecer, ia evolucion de los pacientes, independientemente de si se han
manejado médica o quirirgicaments, depende en gran medida del tiempo que
tomas o retorno a cifras normales da neutréfilos circulantes y is evolucion de s
enfermedad de base. Los factores asociados con una mala evolucién incluyen
hipotensidn al momento de aparecer el dolor, bacteriemia y fungemia (48).

Adn a3 pessr de la pancitopenis, cosgulacion, sepesis y falla orgénica
concomitantes, (a mortalidad operatoria ha disminuido en los Gltimos afios,
variando de un 8 a un 26%, segdn diversos autores {26,34).

Las complicaciones més frecuentes en ¢l periodo postoperatorio incluyen
infeccion de Ila herids, sepsis intrsabdominal, insuficiencia respiratoria y
deshiscencia de la herida (34).

Vill.- CAUSAS DE MUERTE
Se han identificedo diversas causas que pusden precipitar la muerts en estos
pacientes, entre 08 que 38 encuentran las siguientes:

1)  Infeccidn sois o en combinacién (75%);

2)  hemorragia (24%), ¥

3)  insuficiencis orgéinica (9%).
La mayoria de las infecciones fueron sistémicas o pulmonares. El 75% de las
infecciones sistémicas y el 72% de las neumonias fueron causadas 'pof
bacterias, siendo Kiebsiella pneumonise, Escherichia coll y Pssudomonas
ssruginoss les més frecuentements sisiadas. La incidencia-de. infeccion .
sistémica fungica fue del 13%, aisléndose con mayor frecusncia Céndida spy
Aspergilius sp. ' :

La hemorragia fue debida en |a mayoria de los casos a trombocitopenia (81%)
y 8 CID {12%).
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Dado que, de acuerdo & este estudio, se concluys que Ia infeccion sigue siendo
la causa més comuin de muerte en pacientes con leucemia, es de gran
importancia la antibioticoterapia en ¢l manejo de estos pacientes (58).

IX.- CONCLUSIONES
-Con base en lo anterior, se concluye que:

1)  La CN es una enfermedad de stiologia desconocida.

2) En ella participan numerosas factores patogénicos, relacionados
con la enfermedad de base y su tratamiento.

J) Dada la vaguedad de sus sintomas requiere muitiples estudios
diagnésticos complementarios, entre los que sobresalen el
ultrasonido y ls TAC.

4) E! manejo inicisl debe ser médico e intensivo.

5) Es esencial la valoracion frecuente.

6) . Se requiere manejo quirdrgico cuando 1a evolucion asflo indique. ..

7). Laprincipal causa de muerte en estos pacientas continua siendo
Ia infeccién, por lo que toma particular importancia el uso di
antimicrobisnos.

X.. CASO REPORTADO
A)  Ficha de identificacién.

a) Nombre V.L.G..
b) Sexo Masculino
¢} Edad 18 afios
d) Estado civil Soltero
e) Escolaridad ~ Primaria completa
f) . Ocupacién Obrero
@) Religion Catdlica .
Fecha de ingreso:  31-07-93



8)  Antecedentes haredofamitiares
Negados.

C)  Antecedentss personales no petoldgions.

(1]

o
h)

Tabaquismo positivo desde los 14 aflos hasta ol momento
de reslizado el estudio, consumiendo un promedio de 4
cigerrillos a! dia.

Aicoholismo positivo de tipo bebedor social, sin
acostumbrer Neger @ la smbrisguez.

Toxicomanias: refiere consumo de mariguana, cocaine e
inhalacién de cemento y thinner desde los 14 aflos hasta ol
momento de reslizado el estudio.

Habitacién: consta de un solo cuarto, sin bafio, en donde
habitan 4 personss, en hacinamiento y promiscuided.
Alimentacion: deficiente en cantidad y calidad.

Hébitos higiénicos: malos, con bafio corporal cads tercer
dia con cambio de ropa. No acostumbrs lavado de manos
ni aseo bucal.

No refiere cuadro de inmunizaciones.

Refiere précticas homosexusies desde 2 meses antes de su
internamiento con un solo compafiero sexual.

D)  Antecedentes personales patoiégicos. .
Niega trauméticos, quirdrgicos, transfusionales, alérgicos, intoxicaciones, -
hipertensivos, fimicos, luéticos, neoplfsicos, degenerativos.

€  Padecimiento sctual.
Refiere haberlo iniciado en abril del 93 con s presencia de dolor abdominal de
tipo punzante, localizado en cuadrante superior derecho, iradiado & la foss
lifaca de! mismo lado, acompafiado de hipertermia no cuantificade, comlnui, asl.
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como pérdida de peso de sproximadamente 7 Kg en 2 meses y la presencia de
lesiones nodulares en cara, violéceas, dolorosas a |a palpacion, con extension
posterior a cuelio, tronco y extremidades superiores e inferiores.

F)  Intwerrogetorio por aperatos y sistemas.
a)  Sintomas generales.
1) Pérdida de 7 Kg de peso en 2 meses.
2) Aumento de temperatura no cuantificads.
3) - Welestar geners!.
b)  Organos de los sentidos.

Sin dstos patolégicos.
c) Aparstos y sistemas.

1) Apsrato digestivo: " raferido en ol padecimiento
sctual.

2) Aperato genitourinario: sin datos patoldgicos.

3) Apersto cardiovasculer: sin datos patoldgicos.

‘&) Aperato respiratorio: sin datos petoiégicos.

8) Sistemas linfchematopoyético: gingivorragias v
equimosis sislades.

@) Sistema endocrino: sin detos patoiSgicos

7) Sistema nervieso: sin detos patolégicos -

8) Sistema musculossqueidtico:  sin datos petoldgicos

9) Pal y fanaras: sin datos petoldgicos

Q)  Exploracién fsice.
a) Habitus exterior.
Pacients de sexo masculino, de edad aparente simiiar » la Moﬂdo eon flelu
doloross, en ectitud lbrements escogids, .aparentements integro, bien’
conformado, de constitucién débil, sin movimientos anormeles, marche no
valorable, con vastimenta hospitalaria, sin ruidos ni olores caracteristicos,
orientado en las tres esferas.
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b) Signos vitales.

1) Tension arterial: 120/70

2) Frecuencia cardiacs: 100 por minuto
3} Frecuencia respiratoria: 18 por minuto
4) Temperaturs: 37.4°C

c) Exploracién genersl.
Ge observa pilido con neoformaciones eritematovioléceas en cars, cusilo y
torax anterior y posterior, apreciéndose y palpéndoss adenomegaliss
retroauriculares. Ruidos cardiscos ritmicos, tsquickrdico, sin que pueds
integrarse sindrome pleuropuimonar siguno. Abdomen biando, depresible,
doloroso en epigastrio, sin datos de irritacion paritoneal, con peristaisis normal.
Se paipaba esplenomegalia, sunque no se referia hepatomegalis. Se encontraron
adenomegaliss inguinaies bilsterales, asi como en regiones axilares. -
Extremidades superiores & inferiores sin datos patol6gicos qué comentar.

H)  Evolucién clinica.
Fue valorado por ol servicio de hematologla, quien de acuerdo a los reportes de
laboratorio concluy6 la presencia de una lsucernia mislobidstica sguda M4, por
. o que se decidib iniciar quimioterapia @ base de ara C y ciclofosfamids, a la
cusl presentd rescciones sdversas caracterizadas por nfuses y vomito sl
segundo die, que fueron controlados con ls administracién de dexametasons.
Dados los hallazgos en piel se buscd descartar a presencia de sarcoma de
Kaposi vs infiltracion cuténes por la leucemia por parte del urvklo de
dermatologfe, quien mediante !a torma de biopsia de piel en huso contirmé la
segunda posibilidad. Asimismo se solicité VIH. Dada su respuesta favorable a
Ia quimioterapia se egresé el 11/08/93, para continuar su controlen la consulta
externa, hasta que ¢! 1/09/93 se reingresS para continuar con quimioterapia
{QT) con ara C y mitoxantrons, egressndose nusvamente el 9/09/93 para
reingresar el dia 18/09/93 por presentar cuadro de 24 horas de evolucién
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caracterizado por hipsrtermia no cuantificads, disforesis, escalofrios, misigiss,
artralgias y dolor abdominai tipo célico sn mesogastrio, sin irrsdiaciones, ssl
como urgencia a la defecacion, con evacuaciones disminuidas de consistencle
on nimero de 2 en 24 horas, de color negro, fétidas, estado nauseoso, vomito
y epistaxis importants, por io que se solicitaron exdémenes de leboratorio,
rediografias de abdommen y valoracién por gastrocirugle. Fus velorado por
nuestro servicio (gastrocirugla) encontréndose con e! cuadro referido Hineas
arribs, en malas condiciones generales, pélido, taquicérdico, sin datos de
compromiso cardiopulmonar, sbdomen con resistencia muscular, depresible,
doloroso en la fosa ilaca derecha, con rebote, Mac Burney, psoas y obturador
positivos, ssf como peristalsis disminuide de fracuencia e intensidad. Sus
exémenes de laboratorio se reportaron con anemia, leucopenia, trombocitopenia
y alargamiento de los tismpos de coagulacion, En la placa simple de abdomen
se apreciaba dilatscién de asas de intestino deigado y grueso, sin. que fuera
posible valorar la presencia de niveies hidrosérecs, dado que Ia piaca 38 tomd
con el paciente en decibito dorssl, dedas sus malas condiciones generales.
(Fig. 8).

DOe acuerdo con lo anterior, se considerd sl pacients con datos francos de
abdomen agudo, meritorio de mansjo quisirgico de uvooncil previa mejoria de
sus condiciones generaies, mnmdehmmndoum plesva,
concentrados plaquetarios ¢ inicisr antibioticoterapia sistémica. Lo snterior no
88 10916 sino hasta trenscurridos 3 dias de la valoracion inicisl por nuestro
servicio, decidiéndose resiizar una exploracion laparoscopica que reveld fa
pnicncindc aumento de volumen del cisgo, ol cusl ss encontrabs cubierto por
membranas fibrinopurulentas con aumento de su consistencia y Ifquido
peritoneal de reaccién, can e! apéndice moscopkamohto normal,
decidiéndose realizar apendicectomia profiléctica y toma de biopsia de epipién,
los cuales se reportaron el dia 27/09/93 sin alteraciones. Ya coh el diagnéstico
de CN, su evolucién postoperatoria fue en un inicio tendiente a la mejaria, tanto
en el aspecto clinico como laboratorial. Cursé con fleo postoperatorio que se
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. manej6 conservadoramente con ayuno y descompresion mediante sonda
nasogéstrica (Fig. 5) y dado que presenté disfonfs, odinofagia vy disfagla, se
valoré por e servicio de otorrinalaringologla, quien determing que cursaba con
una laringitis postintubacién, para ia cual recomends tratamianto sintomdtico.
Sa detectaron anomalias slectroliticas (hipokalemis), que se atribuyeron como
causantes del fleo postoperatario, por lo que s8 intenté corregirias sin lograrlo.
€l 40. dia de PO cursé con sangrado de tubo digestivo bajo manifestado por
hematoquesia, siendo valorado por ¢! servicio de proctologla mediante la
reslizacion de colonoscopis, durante la cual se svidencio la presencia de un
proceso uicerativo necrético de eticlogia a determinar, compatible con el
disgnéatico de NC, v del cus! se tomd biopsia, fa cual reports tejido con
necrosis cosgulativa (5/10/93). E! 6o. dfa de PO presento paro cardiaco, que
fue manajado y revarsible s lss maniobras de reanimacién. Posteriormante hubo
una sparente mejoria clinics, asunque se hablan datectado sliteracionas en las
prusbas de funcién hepétics, con una importante slevacion de las bilirrubinas
(hasts 18 ol dfa 08/09/83, pero con una importants y Hamativa disminucion s
valores de 4.5 al dia siguiente), asl como de las aminotransferasas, pot lo que
se s0licitd valoracion por gastroentsrologla, quien determind la posibilidad de
infiltracion leucémica &l higedo y a la QT misma como responsables de las
avidentes eiteraciones hepéticas. La evolucién continué siendo torpide y @ la
reglizacién de una nusva placa de abdomen el 100. dia de PO se evidencid la
presencia de dilatacion de asas intestinsles, asf como imagen de motsado en
la foss ilaca derecha, sugestiva de coleccion intraperitoneal, (Fig. 7, 8, 9, 10),
por-lo que se solicité ultrasonido abdominal (Fig. 11) que confirmé dicha
impresion, aunque las condiciones cifnicas del pacients no correspondian a
dichos haliazgos y se decidi6 mantener en observacion al paciente. Al 120 dis
del PO se solicité por parte de sus familisres el aita voluntaria, que fus
concedida, pero reingresé al dia siguiente pues cursaba con estado nlulioso,
hipertermia de hasta 40°C y salida de material purulento, fétido y gas por le
herida quirurgics, por io que se valoré nuevamente por nuestro servicio
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(gastrocirugia), determinéndose que requeria de nueva exploracién quirdrgica,
pero que sus condicionses generales no lo permitian, por io que deberian
mejorarse éstas antes de poder intervenir nusvamente. Una vez estebilizado se
operd e dfa 06/10/93 (Fig. 12), encontréndose sepsis abdominal caracterizada
por la presencia de materiat fecal libre en la cavided, en cantidad sproximada
de 3.5 litros, mezclado con pus y una seccién det 70% de la circunferencia de
la véivula ileocecs! y necrosis del ciego y cM dente, con de
isquemis en recto y sigmoides, tejido inflamatorio y adherencias mditiples de
intestino delgado y éolon entre sl y la pared abdominal, por lo que se extrajo
todo el material contaminants, se realizé lavado de la cavidad y hemicolectomia
deracha con iieostomia y procedimiento de Hartmann. Una vez concluida la
cirugfa se envié a la Unidad de Cuidados Intensivos, dadas sus males
candiciones generales, aunque al parecer logr0 estabilizarse répidamente, pues
se egresd a hospitatizacién el 1er. dia de PO teniendo una evolucién estable por
tres dias, hasta que ol Jer. dis de PO se detectsé la presencia de tos,
secrecionss bronquisies sbundantes y expaectoracién blanquecine. Presentd
hacia of 50 dia PO un inadecusdo manejo de liquidos, caractsrizado por
quemaals, sstertores grusscs bilaterales, edema en 2onas '.doclivu y escroto,
Por (o que 3 solicitd valoracién por urologie, quien 3640 recomendd medidas
generales para of menejo. El dia 14/10/93 se encontré con hipertermia,
estertores bilatersles, expectoracién verde espesa, taquicardia y evidente
dificuitad respiatoria, por lo que al dfa siguiente ss inicié apoyo por terspia
respiratoria, puss sdemds de lo antes referido sse mismo dia presentd cusdro
de broncoaspirscidn, pues se extralo material biliar de la tréquea y se decidié
intubar y mantener en vigilancia estrecha. No obstante el deterioro fue
progresivo, principalmente en el aspecto raspirstorio, que aunado a la gravedad
de su enfermedad de base y complicaciones de la misma, lo llevaron e! 110 dis
de PO a presentar paro cardiorrespiratorio, irreversibie a manicbras de
reanimacién, declardndose clinicamante muerto a las 22:30 horas. Se practicd
estudio necrépsico, el cual concluyd lo siguiente:




Enfarmadad pringipel:

fsusemin wisioeftion agude MS.

Alsracianss concamiiantes: .

- Status pastquirdrgico de colitis nevrepénics.

- Laringhis aguds ulcerads.

- Eselagitis aguda y crénice.

- BSronconsumenta.

- Signos de SINPA

- Abscese pulmenes

. m“ymmmm-w“f:- e
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5 Caolitis hemorrégics.

< . Calscistitis agude y crénice. (Rig. 13)
- infracion leucsmice a vesiculs bilier.
< Perthepatite.

- Hepeaomagelis (2,628 g). (Fg. 14)

"« Hapathis resctive.
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- W(mm Fig. 18) ‘ : R

- Abeceso peripancréatico.
- Papiiitis necrosents.
- Necrosis tubular sguda.
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ARerscionss independientes:
- Abecese hepSiico 0en reaccidn granulometoss & CUNPo extrafio.
- Enfermedad de Wernicke.

Causes de musrte:

- Sronconsumonis.

- Lsucemis mislochice.

- Colitis neutropénion:

- Periionitls agude y orénice.

Fingiments, hubo un repores de hemocultivo con feche 08/10/93 con desarrolio
de Clndide sibincens v el VIH, reporiado en le misme facha, fus negstivo.

1} Discusién y conclusionss del 0080
Con base en lo amerior, podemos conclulr que ol pacients cursabs con una
forma de isucemia sgude (LMA-M4) que es de las més frecuantes (censtityendo
ol 30% de todas les formas) y que tienen, en genersl, unpmm oon -

una sobrevida a 3 aflos en fa primers remision de un 10 a un §O%, md -

IW.nhMm%vddO%mhm mumm
) wﬂfymubnﬂwoﬂowmewdvumammm .

06 40 8 60% en la primera remisidn, 30% en le segunda y del 10 8 20% en

Ia tercera, tambidn & 3 afios). EI manejo quimioterspico establecido e con Ara
C v antraciclenos como la daunorrubicing o adriemicing en dosis sitas pers
lograr la remision compileta en un 58 a 80% de los casos. Postsriorments deben
administrarse esquemas de consolidacion y mantenimiento, aunque no 98 ha -

. demostrado diferencia entre aquelios que no o reciben.
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La svoiucion del paciente fue siempre mala, tendiendo cada vez 8 un mayor
dsterioro, con incremento progresivo de complicaciones inharentes tanto s la
enfermedad de base como al tratamiento requerido, con la presencia de una
calitis neutropénica de progresién fatal, como complicacion de Ia QT, asfcomo
infiitracién a diversos 6rgenos como ganglios, vesicula bilisr, pulmén, testiculos,
81C., ¥ 01708 SVENtos asociados como la bronconsumonia y SIRPA, ssl como s
hepatopatis, muy probablemente de origen multifactorial, que contribuyeron al
deceso final. : )

No obstante, es importante establecer una cosrelacion entre los hallazgos de
este caso y los reportados por ia literatura, entre 103 QuUe BNCONTIAMOS QUE aGN
cuando se menciona ol desarrolio de ascitis hasta en is tercera parte de los
casos (9), esto no 0 apreciamos en el presents caso. Por otro lado pudo
notarse ¢! desarrolio de una peritonitis facal y sdherencias entre los 6rganos
intraperitonasles involucrados en ia zona, 83f como Sreas de hemorregis {8,9),
como fua referido en el estudio colonoscépico y confirmado en el reporte de i
biopsis.

£l reporte de! cultivo para Céndide, asi como ¢! hallazgo de ssofagitis son
situaciones reportadas en este tipo de casos, (o cual es propiciado por of estado
de Inmonosupresidn con que cursan estos pacientes.

€8 de lamar la atencion que auin cuando se reportan lesiones hamorrégicssen
ol astémago de estos pacientes (hasta en of 0% de los casos), el nuestro no
o presenté.

Ls hepato y esplenomegalia son tambidn hallazgos frecuentes en estos Casos '
y estuvo presents en e! actual.
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Para concluir, sdlo se mencionsrd que 'a CN es una complicacion del
tratamionto de enfermedades malignas hematoidgicas y, excepcionaiments, de
otras enfermedades, que desarrolis un impartants proceso infiamatorio séptico
que afecta primordiaimente ¢! leony colon derecho, el cusl, cuando se asocia
a patoiogias como la del prasente casd susle tener uns svolucion fatal, por la
sobreposicion de condiciones desfavorabdles, tanto las proplas de la enfermedad
como las consecutivas a ias taraples establecidas. El cuadro clinico, que es tsn
smbiguo, debe hacer sospechar esta complicacién en tanto no se demuestre 1o
contrario, para o cusl es menester recurrir 8 estudios complementarios, como
son los andlisis de sangre, el ultrasonido y la TAC. El tratamiento, sungue ol
parecer debe ser quirdrgico, debe ir siempre precedido de una terapis médica
Intensiva, la cual, en muchas casos basteré pars el control de ia enfermedad,
pero de no ser asl, setvich COMO base para UN Mayor 4xito en Caso de taner que
recurrirss 8 la cirugls. E) tratamiento quirdrgico de eleccidn parece ser la
hemicolectomia derscha, con ¢ mensjo de los cabos proximal y distal
dependiendo de las condiciones hemodindmicas del pacients, ast como del
estado de contaminacién de ta cavidad peritonesl, ys sss anastomosis primeris
o ilsostomis con fistuls mucosa o cierrs del mufién distal. E control de la
enfermedad de base y mantener los niveles de neutréfiios' en cifras normales,
son crucisies en el prondstico de ests enfermedad, cads dis més comon, o,
sparentemente, mejor conocide. E

! Nota: Se considera neutropsnia cuando 1los niveles de
’ . ‘neutr6filos en sangre peritérica se encuentran por debajo
del 4% de la cifra total o de 1,900 por ma’ en valores .
absolutos. (79). o
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