Conferencia de patologia clinica
Hospital Mount Sinai, Nueva York

Un lactante varder hlaneo, de 17 dias
fe cdad, lue ingresado por primera vez
en ¢l hospital Mount Sinai a cansa de
diarrea rebelde e incapacilad para
adelantar.

Nacide a términe, era ¢l segundo ¥
mis peguedo de gemelos, con un peso
al nacer de 2370 gramos (¢l hermano
gemelo pesé 2835 gramos). La evolu-
cidm  meonatal  mmediata  transcarrio
sin contraticmpos, v el mismo abandonad
la sala de cunas tres dias despuds. Am-
bos padres ¥ cinco hermanos carnales,
incluyendo el hermano gemelo, viven
v estian saludables,

A la edail de una semama ¢l pacients
COmMensd 4 Iener cscasos mmosvimicntos
intestinales. A los 12 dins de edad, un
episodio de distension abdom nal, vo-
mitos  repetidos de material con olor
fecaloide v deshidratacion severa moti-
varon su hospitalizacion por 4 dias,
respondiemdo satisflactoriamente al 1ra-
tamiento médico. Una serie gastroin-
testinal superior resulté normal. Se e
cambic la dieta de una lormula de leche
de vaca homogenelzada para S, M, A,
Poco despucs el lactante desarralld dia-
rrea intermitente, ¥ a las 5 semanas de
vidad fue hospitalizado nuevamente, Un
coprocultive reveld E. coli, aglutimable
con antisuero polivalente v sensible a
la demetilclortetraciclina. La  tripwina
de las heces era normal. Aungue ¢l pa-
ciente mejoro algo con la terapia intra-
venosa de liquidos v electrolitos, la
diarrea contirmoé pese a los distintos
cambios producidos en la dieta, inclu-
vendo farmu'a hasal de carne, lechie en

polve protemizada v dicta exenta e
leche a hase de cereales. Las heces varia-
ron de acuosas a de consistencia pasto
sa, ¥ a menudo contemian mueus. A
causa de la amemia con hemoglobina
de 7.2 gramos por ciento v hematoeris
to de 2970 e le hicieron dos translu-
siones de sangre. Después de 10 dias
s'n mejoria sustancial el pacienmte fue
traslwlado al hospital Moumt Sinas
El mismo represemtaba an lactants
debil v desutrido conr marcada palides,
Su peso era 2.220 gramos v su estatura
44 centimetros, Fstaba afeliril, active s
sin trasternos aguitlies. Saho ana ders
matitis alel |h‘lﬁl| o halee migiin oleo
hallazge fisico e importancia,

Datos de laboratorio
La hemoglobina era de 14 gramos

por ciento: el conteo leucocitario reselo
15,300 leucocitos, con segmentados 2375,
formas en bamda 287, linfoc'tos #4475,
corinalilos 177 v monocitos 47, La ori-
n tenia 1016 de densidad v pH 6.0, con
ausencia de alluimina, glucosa o arcto
na v sedimento normal. El pitrdgeno
de wrea en sarrgre era 10 mg por ciento
v el didxido de carbono 12 mEq por
litro, Las proteinas totales eran 4.6 gra-
mos por ciento. El pH fecal ers 6.0, no
ohswervandosw leucocitos o hematies en
el frotis, Los coprocultives repetidos
con antecioridad al sratamiento revela-
ron K. coli itipo no patégerro), A. arro-
genes v B, Pyvoevancus. El hemorultive
era negatlivoe, Una serie obstructiva no
reveld evidencia de anormalidad abdo-
minal, El enema de bario mostré un



llepado normal del colon v el ileon ter-
minal., Por olra parte, una placa de
evacuacian de 24 horas no mostré medio
de contraste residual en el intestine
Erueso.

Evolucion hospitalaria

Durante varios dias el paciente fu=
sometido a un régimen de liguidos pa-
renterales, segutdo por un  aumento
gradual de alimentos por via oral. La
diarrea persistio, produciéndose 4 & 6
deposiciones blandas por dia. Aprox:-
madamente una semana después, cuan-
do s= desarrollé edema de las extrem -
dades inferiores, se empezaron a hacer
infusiorres de plasma v la formula foe
cambiada para Probana (proteina de
leche. polve de platano v dextrosal. Lo:
coprocultives  repetidos no  revelaren
organismos patigenos. Comenzd a oo
ministrarsele polimixina B, 25 mg tres
veees al dia, ¥ posteriormente nistatina
para el muguet oral v anal. Uma enér-
gica lerapia proleica sustitutiva, inclu-
vendo albiim na pobre en sodio, resulta
ineficaz para corregir el edema. A su
vez, una prucha del sudor resulté nor-
mal. Las proteinas del suero v ¢l jono-
grama s¢  manluvieron esencialmente
irmalterabiles hasto poco antes de ocurrir
el fallecimiemo del lactante. La hemo-
globina oswilé entre 12 v 11 gramos por
ciento. El frotis de sangree periférica
mostré 5 linfocitos  atipicos, 4 meta-
miclocitos ¥ 2 miclocitos, Salve una li-
#era anisocitosis v granulaciones téxicas,
no se observaron anormalidades de los
hematies.

Tres dias antes de fallecer el paciente
tuve un episod.o de insufliciencia respi-
ratoria ¥ severa acidosis con digxtdo de
carbono de & mEq por litro, Se le ad-
ministré oxigeno, bicarbonato de sod o,
peniciling v eloranfenicol. El dia an-
terior a su muerte exhibié los signien-
tes valores: mitrdgeno de urea en sangre,
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200 mg por ciento: sodio, 131 mEq por li-
tro: potazio, 2.6 mEq por litro; cloru-
ros, 93 mEq por Liro v didxido de car-
hono, 200 mEq por litro. La insuficien-
cia respiratoria v la taquicardia reci-
divaron. Hubo disminucién de los mur-
mullos respiratorios en ¢l lado izquicrdo.
Una toracentesis que produjo 20 ml a-
proxidamente de liguido seroso acar-
red algiin alivio transitorio: sin embargo.
pocas horas despucs se  desarrollarorr
signos de insuficiencia cardiaca conges-
tiva. En base al examen roentgenogra-
fico del 1érax se diagnosticé nenmonia
bilateral. El paciente no respondié a
la terapia digralica ¥y fallecié el deci-
mosexto dia de hospiraizado, a la edad
ile dos meses,

I'r, Denald Gribetz

Usr resumen del protocolo nos muestra
un lactante varén de 6 1/2 semanas de
edad, el cual presenté diarrea rebelde
desde aproximadamente los 16 dias de
nacido, Aparemicomente, la diarrea no
fue modificada por los distintos cam-
bios de férmula, por la infusién de so-
Inciones de plasma contermiendo electro-
litos o por la antibioterania. ni su etio-
logia pudo ser determinads por las dis-
tintas pruchas de laboratorio. Antes de
producirse la muerte del lactante hubo
signos de malabsorcién proteica secun-
daria a la diarrca, segin se evidencié
por ¢l bajo nivel de las proteinas del
suere ¥ el edema de las extremidades
inferiores. El hecho de que el paciente
fuera uno de los gemelos es de posible
significacion: sin embargo, de gran sig-
nificacion potencial es el episodio que
semejo una oclusion intestinal aguda a
la semana de edad, el cnal motiva la
primera hospitalizacion v precedio la
instalacion de la diarrea.

Debemos tener en euenls, por consi-
guiente, las distintas cansgs de diarrea
rebelde en un lactante de este grupo e-
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tario, no olvidando el episodio “enun-
ciador™ de uima posible oclusidn intes-
tinal aguda. ,Exam‘names primero los
ravos X7

s Debemos dar por cierto que los tres
juegos de roemigen mencionados en el
protocolo, esto es, 1) una serie gastro-
intestinal superior durante el episodio
emético inicial, a la semana de nacido,
2) una serie obstructiva, ¥ 3) umr enema
de bario, hechos estos dos dltimos du-
rante la hospitalizacion en Moum Si-
nai, eran todos norma'es? Si es asi, con-
sideremos las causas de diarrea rebelde.
Una tabla inserta de diagnéstico di-
ferencial (Tabla 1) basada en diversas
sugerencias e la literatura, facilita el
analisis de esta cuestion,

En primer lugar debemos considerar
una infeccion intestinal primaria por
un organismo cnteropatogens, como sal-
monella, shigella o E. colipatogémo, o
una infestacion intest’nal por parasitos
La unica evidencia a lo largo de este
informe s ¢l hallazgo de E. coli en las
heees en la primera institucidn, Ademas,
se administréd un eurso de  polimixima
B oral que debis resultar adecuado pa-
ra controlar la infeecion por un coli pa-
tégeno o cualquicr otro organismo en-
térico. La causa de infeccion pudo haber
sido virica, pero no hay not'cias acerca
de la exposicion del lactante a wima epi-
demia en la sala de canas. Tal teoria,
por consiguicnte, es puramenie especa-
lativa.

Una segunda categoria a considerar
es una infeccion generalizada o sepsis
neomatal, En este tipo de situacidn, asi
como en una tercera posibilidad, esto
es, diarrea parenteral, la diarrea e+ so-
lamente una manifestacién externa de
la infeccién subvacente. Al igual «que
sntes, sabemos que ¢l hemocultive Tue
negativo, En coamto a esto diltimo, que
incidentalmente es controvérsico como
causa de diarrea, ¢l protocolo no aporta
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clementos que sugiceran infeccion de ubi
caciones parenterales, tales como los oi-
dos o los pulmones.

Un cuarto grupo de causas de dia-
rrea rebelde seria una circunstancia don-
de la patologia primaria radicase en un
sistema  totalmente distinto del tracto
gastrointestinal. Aqui otra vez la diarrea
seria simplemente un sintoma externo.
Nosotros, por cjemplo, tuvimos una ex-
periencia reciente con 2 lactantes que
desarrollarown inicialmente diarrea, com-
probindose mas tarde que tenian ano-
malias genitourinarias subyacentes, con-
sistentes de rifiones hipoplisticos con-
génitos en un caso ¢ hidronefrosis bi-
lateral, secuinlaria a obstruccidn del
cuello de la vejiga, en el otro. En el
presente caso es de presumir que los
analisis normales de la orina y del ni-
trogenoe de urea en sangre descartan
esta posibilidad. Sin embargo, no hay
mencion de un urocultive, Otros sinto-
mas extragastrointestinales que pueden
asociarse con diarreas incluyen hipo-
paratiroidismo  idiopatico, hiperplasia
adrenal con sindrome de deplecion so-
dica, un caso eventual de gangliomeuro-
ma, o disautonomia familiar. Con res-
pecto al primero no hay antecedentes
de sacudida o convulsiones. En cuanto
al segundo, los valores informados para
el sodio v ¢l potasio séricos son nor-
males; con relacion al tereero no hay
mencién de sudoresis o rubor de la cara
v cuello, ¥ respecto al altimo no s in-
sintia ningurmo de los estigmas,

Echando a un lado las categorias an-
teriores, pasamos a enfocar mas diree
tamente el tracto gastrointestinal. En-
tidades tales como sindrome celiaco de-
bide a intoleramcia al gluten, colitis ul-
cerativa, ileitis ¥ enteropatia con perdida
de proteinas asociada con anemia fer-
ropenica pucden ser descartadas debido
a la temprana edad en que s« iniciaron
los sintomas en este lactante, Los estmlos
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TABLA |

CAUSAS DE DIARREA REBELDE
EN LACTANTES

Infreviaon

I. Infeecian intestinal primaria  (bac-
teriana, parasitaria, virica).

2. =epsis generalizada.

3. Secundaria a  infeccidn  paremteral
{otitis, pulmonar, eteétera),

Secundaria a enf-rmedades extra-gastro-
intestinales,

1. Anomalia del tracto genitourinario

2. Hipoparatiroidismo idiopatico,

3. Hiperplasia adeenal com  sindrome
de deplecion sadica.

4. Ganglioneuroma,

5. Disavtonomia familiar

Anoemalidod:s mucosas gastrointestinoe-
fow

I. Sindrome celiaco (incluyendo ente-
ropatia por ¢l gluten v alergia a la
leche

2, Desnutricion prote no-calirica

3. Anemia [ferropenica con  hipopro-
teinemia

4. Acrodermatitis enteropitica

5. Lipopreoteinemia alfa v beta

6. Deliciencia de la dicacaridasa

7. Ileitis terminal

8 Linfangiectasia imestinal
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9. Ncomicinoterapia

10, Enfermedad de Gaoacher, enlerme-
dad de Niemann-Pick, escleroder.
mia, tuberculos's

Insufic encia pancredtica

1. Quistofilirosis

2. Sindrome asociado con neutropenia
cronica

3. Deficiencia especifica de lipasa

Insuficienc.a hepatica

I. Hepatitis nronatal
2. Obstruccidn biliar congémita
3. Cirrosis infantil

Anatomin macroscapica intestinal anor-
mal

- Rotacian patolig’ea
. Duplicid sd
. Periton‘tis intrauterina
. Pasoperatoria
a. Sindrome del asa  estrangulada
iblind loop syndrome)
b. Reseccicr intestinal
. Megacolon
. Invaginacidn
Trombasis arierial mesenterica
Hernia transmesentérica

e Loy =
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raros, tales como acrodermatitis ente:
ropatica v lipoproteinemia alfa y heta,
pucden ser excluidos debido o la ausen-
cia de ciertos rasgos caracteristicos o>
liss mismos, esto es. un rash tipico en ol
promer caso v la preseocin de hrmatios
capinosos o acantocitos en ol sepunido,

Sin embargo, hay dos sindromes en
rsla categoria que sctualmente se cstan
mencionamde con mucha frecoencia, ¥
deben ser consideralos seriamentc eon
relacion a este lactante. El primero o=
la deficiencia disacaridasica congémila,
En esta emtidad, debido a la ausencia
de enzimas im-stinales, ¢l lactants no
puede desdoblar los apiicares que cons
tienen  disacar'dos (principalmene la
lactosat en la leche de vace, ¥ por con
siguiemte tienen diarrea. Un hallazgo
caracteristica o5 <l pll de las heees, cau-
sado por la exerecion de acido lictico.
Contra esta entidad esti el hecho de
que no ohstante ser 6 el pll de las heees
informado en el protocole. en estos lac-
tamies el wismo esta caracteristicamente
por debajo de 15 o 5.0 Ademiae, las
heces son generalmente espumosas, lo
cunl no fue mencionado, Finalmente,
fueron instituidos muchos cambios de
formula, incluvemdo varios que excluian
la leche de vaca conteniendo lactosa,
sin que ningune de ellos produjera al-
guna mejoria. La segunila entidad a
examinar cuidadosamente e+ la linfan
giectasia congenita. Fsla o= comsiderada
romu una anormalidad congenita de los
linfaticos intestinales que da lugar a
la absorcion defectuoss de las proteinas,
v subsecuememente a diarrea, hipopro:
teinemia v edema. Aungue ¢l mismo
pudo ser un proceso terminal en este
lactante, no es probable que fuera la
etiologia primaria puesto que la diarrea
raramenie se manificsta a lan coria
cldad, Ademis s¢ han deserilo anerma-
lidades linfaticas marcadas comprone
tiendo una extrem’dad, lo que 1ampoco
s¢ menciona en ¢l protocolo.
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Apartandonos ile las anormalidades
mure=as intestinales, debemos mencio-
nar al menos los defectos en la secrecion
pancreatica o hepatica que  padicran
dlar lugar a defectos en la absorcion n
testinal, El mas sobresaliente de estos
seria la quistefibrosis. Esta entidud pu-
dliera ser una posibilidad deflinida en
este grupn elario, rspec shnente asocia-
ila con wn rpisodio tramsitorio de oclu-
sion intestiral aguda, Contra esta posibi-
1dlad esta la ausencia de antecedentes
sugerentes de ileo por meconio al nacer,
la amsencia de infeccionss respiratorias
v la presencia de una prucha del sudor
notmal, (Conliamos que esta dliima nos
LT O TR alisaluta mnﬁnnza b,

En cuanto a las cuestiones hepaticas,
no hoy amtecedentes que sugieran he-
patit’s neonatal n obstruccion bhiliar con-
grnita. Aungue no se citan resultados
hemoquimicos hepaticos, tampoco hay
mencian e jetera, heees acolicas u orina
oscura.

Oueda entonees la anatomia intestis
nal anormal, sobire la eual deliemos eon
rentrar nuesirn mavor atencion. Agui ol
cpisoddio de oclusion intestinal a los 12
dias de nacido adguiere relieves muy
importianics, Fstamos, <in embargn. fren
1= a! problema de un lactanmte que tuve
n  episodio clinico srmejante a una o
clusidn intest'nal, la cual no pudo ser
demostrada en Jos examenes roenige-
nograficos, Despues de este  acontecis
mirnto ¢l lartante se restablecia, al me-
soe temporalmente, pero a continuacion
desarrallé diareea rebelde, la cual ter-
m'nG en un ewadro semejante al de ma-
lehsorcion. Es posibile que existiera una
duplicidad intestinal responzable de edte
cuadro, la enal a3 menudo no = detecta
en una serie gastrointestinal. FEs con-
« bible. asimismo, que ¢l lactante haya
tenido peritonitis resultante de una rup.
tura siserral, quedindole adherencias
peritoneales que dieron lugar a oclusion
intestimal imtermitente v diarrcs. Tam-

=1



bien puede aceptarse la posibilidad de
un megacolon congénito, aungue no hay
mencion de constipacion en el primer
o segundo dia de vida. No obstante, de-
bhemos tener muy presente que la en-
fermedad de Wirschsprung puede  te-
ner la diarrea recurrente como su sin-
toma mas prominente en los primeros
meses de vida, Estamos seguros de que
este ex ol motive por ¢l cual s¢ hizo <l
enema de hario coando ¢l lactante (ue
trasladada para Mount Sinai. Se pos
ha informado, sin embargo, que ] ene-
ma no reveld nada que sugiera este ding-
ndstico. Suponcmos que el lactante pudo
haber tenido algin tipo raro de imva-
ginacidn intermitenle o un lipo peou-
liar de hernia transmesentérica, cual-
quiera de las cuales puede ser cansa
de diarrea intermitente.

Finalmente arribamos a una posibi-
lidad que pudo ser la mas pertioente
en este lactante, esto e, un accidentc
vascular relacionado con uno de los va-
soe mesentericos, produciendo compro-
misa o necrosis de un segmento del in-
testino  delgado, resultante enr diarrea
v en un sindrome de malabsarcidn.
i Cuidl pudo ser el mecanismo de 1al si-
tuacion? Dos ideas nos vienen a la men-
ie: 11 una rolacion |ulnllilir; congemta
el tracto gastrointestinal, 21 un émboloe
o trosulssis mesenterica, Con relacion
a la primera, sabemos que la rolacién
pataligica elasica afecta ¢l mesogastrio,
el que a su vex comprende ol dusdeno
v la primera poreion del colon, Si se
produce alguna interrupeidn en la ro-
tacion normal del mesogasteio en la
vida fetal, el lactante puede nacer con
hridas peritoncales que olistruvan el
duodeno v con el potencial para un vol-
vulo de todo el mesogasirio. Es posible
que las bridas duodenales havan sido
respornsabiles del episodio oclusive ini-
cial. ¥ el vilvulo de la oclusion vascular,
cant el resultante compromiso intestinal,
Es ricsgoso, sin embargo, sugerir este
242

diagnistice a la luz de la informacion
protocolar disponible, la cual no sugicre
ninguno de los hallazgos roentgenogra-
ficos de este sindrome, es decir, signos
de obstrueciion gastrointestinal alta o po-
sicion ammormal del ciego.

En cuanto a la altima posibilidad,
esto s, fmbolo o trombosis mesenterica,
es dificil determinar una etiologia. Ya
dijimos que la sepsis parcce haber sido
excluida por ¢l hemocultive negative,
Aparentemente no se produjo ningin
episslio severe de deshidratacion, ni
parcer formar parte de la historia un
defecto de coagulacion intravascular a-
sociado con un fendmeno de tipo Shwar.
tzman,

Nos aquedamos, sin embargo, con el
diagndistico clinico de compromise vas-
cular, cunalquiera que fuere el meca-
nisme, causante de necros’s intestinal
o disfuncidn, ¢l cual no fue lo saficien-
tements severo como para producie la
muoerle inmediata del lactante, pero si
para producie dafio capaz de ocasionar
diarrea persistente, malabsorcion v [i-
nalmente la muerte, La confromtacion
con nuestros colegas cirnjanos pediatri-
cos v la revisidn de la literatara pedii-
trica reveld, sin embargo, que ni ellos
ni nosolros conociamos de semejante
caso, unt caso ddomde el accidente vascu-
lar no produjo suficiente daio como pa-
ra matar inmediatamente, sino mas bien
dia lugar a un mas lento pero persistente
compromiso intedtinal. Suponcmos, por
consiguicnte, que si este es realmente
el diagmistico, dicho lactante represen-
ta ol primer, o al menos un rarisimo
ejempla de tal estado.

Miagndstico olinico d-0 Dr, Gribets.
Compromiso vascular camsante de ne-
crosis intestinal o disfuncian, diarrea,
malalsarcion ¥ muerte,

Dr. Lotte Strauss. El cuerpo cormes
pondia a un lactante varin de 2 meses,
de 1amaio memor que lo normal, palido
v caquéctico. El peso corporal era 2 850
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gramos ¥ la estatura 48 centimetros. Un
edema subcutineo moderadamente s
vero se extendia por el tronco v las ex-
tremidades ¥ habian desaparecido los
depisitos de grasa subcutanes, Se en-
contrd una pequeda cantidad de liguido
claro en las cavidades peritoneal v ple-
ural izquierda. La condemaciin del pul.
maon igquierdo fue cawsada por la bron-
concumonia aguda concurrente. La ca-
vidad peritoneal estaba  parcialmente
obliterada por adherencias fibrosas que
produjeron notable angulaciion v entre-
eruzamiento de las asas intestinales. El
mesenterio estaba edematose v contenia
ganglios linfaticos asumentados de 1a-
mafio. No se observaron arormalidades
de la fijacion mesentérica,

El yeyuno estaba moderadamente di-
latado, sin engrosamicnto apreciable de
sus paredes, ¥ con un patrén mucoso
normal. La mucosa en ¢l segmento i
ferior del yevuno estaba hiperémica. De
un tercio a la mitad proximal del ileon
mostrd notable alteracidn, Su luz estaba
reducida ¥ sus paredes tenian un as
pecto correcsa, rigido, La muocosa ex-
hibia marcada hiperemia v ausencia de
los plicgues comunes, En algunos sitios
era completameme lisa, en otros algo
granulosa, sin interpos cidn de mucosa
normal alguns., El segmento alterado
tenia aproximadamente 15 contimetros
de longitud, Dialmente, la mucosa del
ileon era completamente normal, ex-
ceptuarndo gue el lumen contenia una
buena cantidad de mucus. Las placas
de Peller estaban practicamente ausen-
tes, El intestino delgado era mias bien
corto, midiendo 60 centimetros de lon.
gitud después de la lijacidn en formal-
dehido. El colon no presemtaba aliera-
ciones importanies. Despucs de deter-
minar la permeabilidad de los pronci-
pales troncos de las arterias mesenté-
ricas superior ¢ inferior, o se investigo
el sum nistro de sangre a los intestinos
durante el examen macroscapico,

e .
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Oiros hallazgos macroscopicos inclu-
ian un tinte oscuro del higado v el bazo,
los euales no estaban sumemados de
tamaiio. El tamado del timo estaba re-
ducido, v los ganghios linfaticos eran
generalmente pequeiios,  excepe an de
los observados en el mesenterio,

Microseapicamente, todas las seeciones
el tracto digestive, incluyendo el recto,
mostraron un plexo autonomo normal,
El pancreas era normal. Las secciones
del duodens no revelaron anormalida.
des de las glindulas de Brunner, y ¢l
intestine  delgado proximal estaba ecu-
bierto por una mucosa biew conservada
con finas vellosidades. El ileon distal
tambien tewia plicgues mucosos abun-
dantes v bien conservados, En cambio,
las secciones del segmento  estermosaido
del ileon mostraron una alteracion bas-
tante uniforme que afectaba principal
mente la mucosa ¥ la submucosa, micn-
tras que la propia muscularis estaba
bien conservada, salve areas focales e
minima atrofia v necrosis. La sulunu-
cosa mostre engrosamicnto  fibross,
la mucosa habia sido reemplazada por
un tejido de granulacion altumente vis-
cularizado e infiltrado por cantidades
moderadas de linfocitos ¥ eclulas plas
maticas raras: virtualmente, no se obser
varon leucocitos polimorfonucleares m
microorganismos. La musculari mucosac
no pudo ser identiffcada. Los Lnfaticos
intestinales no estaban dilatados. Ova-
sionalmente algin vaso pequeiio s
traba proliferacion adventicia v o smi®
nucion del lumen a causa de tejiddo con
juntiva jovew, La mueosa carecia ale
pliegues o envoltura epitelial, salvo en
el extreme distal del sepmento eslono
sado, donde aparentemente s oliscrvabia
un rec en formado epitelio glandular
con mitosis ¥ eclulas caliciformes, Fae
epitclio carecia de la argquitestura me-
tiudica de la mucosa normal del il

En vista de la extrana naturaleza oe
la lesidon mucosa v del circunscrito come-
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promiso segmentario del ileon, el me.
senterio fue seccionado en bloques en
serie desde su insercidén en ol imestina
hasta su raiz. En los dos bloques de te-
jidos proximos a la raiz, una arteria
de mediano tamaiio estaba obturada por
un trombo totalmente organizado, mos-
trando recanalizacién parclal. La pa-
red del vaso no reveld alteraciones es-
tructurales. Las vewas eran permreahbles,
Los ganglios linfaticos mesentéricos mos-
traron una linfadenitis inespecifica, a-
trofia focal ¥ fibrosis, En el mesemerio
s enconiraron unos pocos linfaticos di-
latados.

Diros hallazgos microscipicos de im-
portancia  incluian  involucién timieca,
moderada esteatosis v citosiderosis del
higade v ¢l bazo, siderosis reticuloen-
dotelial del higado y el bazo, hiperpla-
sia de la médula Geca, trombosis re-
ciente de una vena ecmral de una glan-
dula adrenal asociada con infarto he-
morragico subagudo, hemorragia suba-
rancnoidea focal ¥ hronconeumonia a-
guda concurrente del pulmén izquierdo.

Diagndstico anatémico final

Heitis, crdnica, segmentaria de la mi.
tad proximal del ileon, con ligera dis-
minucion tubular del lumen, secunda-
ria.

Antigua oclusion recanalizada de una
rama de la arteria mesentérica superior,

Intestivo  delgado corto.

Adherencias peritonecales fibrosas di-
fusas.

Edema, generalizado. Anemia. [Desa-
rrollo v nutricién retrasados.

Arrofia del timo.

Bronconeumonia aguda concurreimte,
del pulmoén izquierdo, con derrame ple-
ural.

1

Hemorragia adrenal, unilateral, con
trombosis venosa.

La lesidn del imtestinoe delgado fue
imerpretada como una estenosis cica-
trizal tubular de moderada severidad,
resultante de la oclusion de una rama
proximal de la arteria mesentérica su-
perior. Proponemos que esta lesion fue
responsable del sindrome clinico que
seme jo una enteropatia exadativa, Nin-
guno de los muchos otros estados citados
por el Dr. Gribetz estaba presente. Los
factores comribuventes a este sindrome
incluian: 1) compromiso de una por-
cion relativamente grande del intestino
delgado (eerca del 2575);: 2) poca ex-
tension del intestino delgado, disminu-
yendo la superficie absorbente; 3) obe-
truccion parcial debida a estenosis y
rigidez del segmemo comprometido. La
lesion del ileon es considerada como el
resultado de un infarto incompleto, o
su vez atribuible a la circulacion cola-
teral suministrada por las arcadas e
las arterias mesentéricas. Consecuente-
mente, ol dafio serio se limité a la mu-
cosa, que metabdl camente es ol tejido
mis active, ¥ por consiguieme ol mis
vulnerable. Los cambios vasealares intra,
murales ocasionales sugieren que la le
sion varid localmente, dependiendo qui-
zas de la prescocia o ausencia de inva-
sién microbiana, El aspecto general-
mente “l mpio™ de la mucosa v su ox-
celente vascularizacion pueden ser atri-
buidos en parte a la intensa antibiote-
rapia. Se ha demostrado que la necrosis
v perforacion del intestine consecutivas
a les’dn vascular pucden evitarse en el
perro corr la administracion de désis
masivas de penicilina parenteral o clor-
tetraciclina oral.

Las lesiones del tipo observado en
este lactante han sido descritas en adul-

tos, particularmente de mediana o a-
vanzada edad, asociados generalmente

H.
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con arteriosclerosis o siguiendo a la
redaccion de wna hern'a estranguleda
con compromiso parcial de la circula-
ciom intest nal. En el lactamte recién
nacido, la trombosis de la arteria me-
sentérica superior o8 un accidente in-
frecuente v generalmente fatal. lLos e-
fectos tardios del compromiso de la
circulacion intestinal sow poco conoci-
dos o comprend®dos en este grupo etario.
No hay razin para dudar que los mismos
pueden asemejarse a los observados en
cdades mis avanzadas, El cuadro elinico
resultante puede depender en parte del
momento en que ocurrio la agresiom, es
decir., pre o postnatalmente, asi como
de la severidad ¥ el sitio de la les'on.

De peeuliar interes es ol desarrollo
de un defecto de absorcion como una
secucla del compromise de la circula-
cion intestimal. Se han informado e
jemplos de malabsorcion intestinal en
adultos, que se han resuclto quirirgi-
camente mediante un bypass del seg-
mento cstenosado o por atagque sobre
los vasos sanguineos afectados. Que no-
sotros sepamos, la embolectomia arte-
rial mesentérica super.or ha sido infor-
mada solamente una vez e un lactante.
La rara eventualidad de mejoria es-
pontanca sugiere que la regeneracion
de la mucosa dainada pucde tener lugar.
Esto estia respaldado por nuestra pro-
pia observacion de un restablecimiento
mucoso comenzante, el que légicameme
pudo haber progresado de haber suo-
pervivido mis el paciente,

El tromboembolismo a edad tempra-
na es ciertamente una rara eventualidad.
Los informes publicados han hecho hin-
capi¢ principalmente en los casos con
compromiso de las extrom o - des, debido
probablememe a que e tos pueden eer
diagnosticados con relativa  facilidad,
mientras que las oclusiones vaseulares
viscerales son mis dific les de reconocer,
exceptuando quizas la trombosis veno-
sa renal. Por otra parte, el papel de la

" . P
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isquemia en la patogemesis de las lesio
nes intestinales oclusivas en el feto v ol
recien nacide esta obteniendo creciente
consideracidn v ha encontrado respaldo
exper‘mental,

Emre los factores pred sponentes en
cste lactante, pueden ser considerados
los trastornos circulatorios perinatales,
hemoconcentracion, policitemia, defee-
tos de los mecanismos de la coagu'a-
cidn o una infeccion generalizada. El
paciente era uno de gemelos monocigs
ticos, los cuales pudieron haber tenido
una circulacion placemtaria compartida.,
La hemod namia intraoterina anormal
en gemelos con placentacion monoco-
ridmica, puede dar lugar a alteraciones
de la composicion sanguinea | policite-
mia o anemia) o a trastornos circula-
tor.os en los gemelos, predisponiéndo-
los a trombaosis. Sin embargo, en ausen-
cia de datos sobre la placentaciin o la
composicion sanguirea en el periodo
neonatal del paciente, esto sigue sienda
especulative.  Es probable que la oclu
sion vascular ocurriera postnatalmente,
posiblemente en el momento de la oclu-
sidrr intestinal aguda cuando el pacien-
te tenia 12 dias de nacido. La ausencia
de sintomas significativos con anterio
ridad a este episodio hacen poco proba-
ble una imlaf’ui&n prenatal,

Enr resumen, opinamos que los acon-
tec.mientos s¢ desarrollaron como <igue:

1. Oclusion de la arteria mesenterica
superior, probablemente  asociada
con oclusidn intest'nal aguda suge
rente de volvalo, a los 12 dias, que
remit'o espontancamente. | LUma in-
feccion generalizada en ese momen-
to no pucilde ser descartada como
una causa de la oclusion arterial),

(5]

Infarto scgmentar'o incompleto del
ileowr proximal, peritonitis, discreta
estenosis, regenerac’on incompleta.
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3. Disfunc én erdnica del intestino del-
gado, mamifestada por diarrea ¥ ab-
rarcion defectuosa.

4. Neamonia terminal siguiendo a la
desnutricion severa,

La leecion que estamos nlnmm’licndn
de este easo, es que los defectos de ab-

sorcion oscuros en el lactante puedenr
ser causados por compromiso vascular
en el intestino, La aparente rarcza de
tales casos muy bien pucde ser un re-
flejo de la dificultad en reconocer la
naturaleza de la patologia subyacente.

(Tomadse de: The Journal of Pediatrics, Vol.
73;: Nam. 4, Oct. de 1968,
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