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RESUMEN DE HISTORIA CLINICA

Un nifio mestizo, de 4 meses, residente en Cali (Valle), fue
remitido por el Club Noel al Hospital Universitario del
Valle (HUV) porque tenia hematemesis y melenas.

Habia nacido a término del segundo embarazo de madre
de 19 anos. No hubo control prenatal y el parto, atendido
‘en casa por comadrona, no tuvo- complicaciones. Recibio
leche materna hasta los 2 meses y luego coladas de plalano
con leche.

Estuvo sano hasta cuatro dias antes de su consulta al Club
Noel cuando tuvo fiebre alta, diarrea de color verdoso con
pujo y moco y vomito post-prandial. Inicialmente fue visto
en un Centro de Salud y tratado con antiparasitarios sin
mejoria. Luego fue llevado al Club Noel donde recibio Am-
picilina y liquidos parenterales medioisotonicos para corre-
girle una deshidratacion del 5%. Sin embargo, un dia des-
pués presentd enterorragias y hematemesis y fue remitido
al HUV para diagndstico y tratamiento.

Al examen fisico se observaron lesiones cutaneas en regio-
nes inguinales compatibles con candidiasis. Tenfa hepato-
megalia de 3 c¢m. El pulso era de 152/min, la temperatura
de 36.5°C y la frecuencia respiratoria de 32/min. Estaba
muy palido y desnutrido y su estado general era pésimo
por lo cual se decidié hacer una transfusion antes de orde-
nar los siguientes examenes: hemoglobina 6.3 g, hematocri-
to 21%, recuento total de leucocitos 12.350 con cayados
5%, neutrofilos 48%, eosindfilos 1%, linfocitos 39% vy
monocitos 7%. Se observaron granulaciones toxicas en los
polimorfonucleares, anisocitosis ++, poiquilocitosis++, hipo-
polimorfonucleares, anisocitosis +++, poiquilocitosis+++, hi-
pocromia + + y microcitos ++. Las plaquetas estaban bajas.
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Sodio 136, potasio 5.1, cloro 96, pH 7.44, PCO223.4,
CO, 16, HCO_15.4, exceso de base 5.5. Parcial de orina
con: densidad 1010, pH6 albmina 50 mg, 2 eritrocitos por
campo v escasos cilindros granulosos, coproldgico negativo,
seroaghitindciones para S. tifica, negativas. Hemocultivo
posxtlvo para E. coli. Urocultivo negativo. Radiografia de
torax normal.

Por los restltados déli:hemoc{xl'tivo y porla pfesencia -de gra-

nulacmnes toxicas en los pohmorfonucleares se diagnosti-
cJ una septicemia y se traté con Ampicilina y Gentamicina
a las que mads tarde se adicion6 Cefalosporina.

Con varias transfusiones de globulos rojos.empacados se.
logré elevar la hemoglobina a 19.5 g, pero a pesar'de los
multiples lavados gastricos con solucion salina fria y Levo-
fed” y, del tratamiento con antiacidos, las enterorragias y -
hematemesis persistieron a lo largo de su-hospitalizacién -
y la hemoglobina bajé nuevamente a 6 g. En el primer lava-
do gistrico el liquido obtenido fue claro pero mas tarde
fue sanguinolento.

La serie gastroduodenal fue normal y no fue posible hacer '
un cplon por enema por fallas mecanicas.

El abdomen se mantuvo blando.con buen peristaltismo. La
hepatomegalia aumentd a 6 cms. pero las pruebas hepaticas
fueron normales excepto el tiempo de protombina que es- .
taba prolongado: 17.8”", control 13",

Hacia el cuarto dia de hospitalizacién se observaron edema »
de piel y ascitis, interpretados clinicamente como debidos
a hipoproteinemia para la cual recibié  transfusiones de plas-
ma. .

El tratamiento también incluyo heparina por la sospecha de
una coagulopatia de consumo secundaria a'la septicemia'
por E. coli, basada en plaquetas bajas, en la _presencia de
esqulstoc1tos en el extendido de sangre, .y .en la prolonga-
cién del tiempo de protombina: El tratamiento se suspendi6
porque el fibrinégeno fue normal. Al final el paciente pre-
sento polipnea, se auscultaron roncus y estertores crepitan-
tes diseminados en ambos campos pulmonares y en la radio-
grafia de torax se vio infiltrado bronconeumonico.

DISCUSION CLINICA
Dr. Jorge Escobar M. (Depto Pediatria).
Este nifto de 4 meses de edad ingres6 al Club Noel con un

cuadro de gastroenteritis y deshidratacion. Recibié liquidos
parenterales y Ampicilina y sibitamente presento hemate-
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mesis y enterorragias. Fue entonces remitido al HUV donde
llego en malas condiciones, muy palido y sangrando. Se le
hicieron transfusiones de emergencia y posteriormente se
inicié su estudio encontrandose una anemia severa, leuco-
citosis ¢ hiponatremia. Ademas se observaron granulaciones
toxicas en los neutrofilos y se aislo E. coli en el hemoculti-
vo, sugestivos de septicemia.

Buscando la causa de la hemorragia intestinal se hicieron
coprolégico y seroaglutinaciones para S. tifica que fueron
negativos, y examenes radiolégicos que el Dr. Tito Sanchez
nos describira.

DISCUSION RADIOLOGICA
Dr. Tito J. Sanchez (Depto de Radiologia)

En la radiografia de térax se observa aumento de la trans-
parencia pulmonar y de los didmetros toraxicos; los hemi-
diafragmas estan aplanados. Estos cambios indican hiperai-
reaccion pulmonar marcada. El corazén es de tamafio y
conformacién normales. No hay evidencia de infiltrados
blandos en los pulmones. En esta placa también vemos el
abdomen sin alteraciones, con gas en cantidad normal y
bien distribuido.

Se hizo ademas la serie gastroduodenal. El eso6fago es de
calibre normal y hay buen paso del medio de contraste.
No se observan varices ni hernia hiatal. Segn el informe de
la fluoroscopia no hubo reflujo. El estomago es normal.
En las miltiples radiografias del bulbo duodenal, incluyen-
do las de doble contraste, no hay deformidades ni deposi-
tos que sugieran la presencia de una ulcera activa. Sin em-
bargo, debo advertir que en lactantes el diagnostico radio-
légico de las ulceras es dificil porque la pared duodenal
es delgada.

Dr. Jorge Escobar M.: La bisqueda radiolégica cuidadosa de
Glceras péptica o aguda, de vérices o polipos en la serie
gastroduodenal fue negativa de acuerdo a lo expuesto por
el Dr. Sanchez. No fue posible hacer el colon por enema
por dafios en el aparato. Luego aparecieron edema y ascitis
explicables por la hiponatyemia persistente y por la hipo-
proteinemia secundaria ya que.solo recibia liquidos endo-
venosos, tenia historia de ingesta deficiente y perdia sangre
continuamente. Su eliminacion urinaria era buena y la crea-
tinina fue normal. Ten{a insuficiencia respiratoria y ester-
tores crepitantes diseminados. Se tomaron nuevas radiogra-
fias que el Dr. Sinchez nos va-a interpretar.

Dr. Tito J. Sanchez: El abdomen ha cambiado. Es volumi-
noso debido a una gran cantidad de liquido libre en la cavi-
dad. La densidad es homogénea y hay aumento de los es-
pacios interasales. No es posible delimitar las visceras
macizas.

También hay aumento de la densidad en las bases pulmona-
res, sugestivo de bronconeumonia.

Dr. Jorge Escobar M.: Se confirma asi la presuncion clini-
ca de ascitis. No creo que se trate de una peritonitis por
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perforacién de viscera hueca pues el abdomen permanecio
blando con peristaltimo positivo.

Hasta aqui tenemos claro el cuadro clinico del paciente: tu-
vo una gastroenteritis que lo deshidraté y lo llevd a un
desequilibrio electrolitico con hiponatremia y que fue la
posible via de entrada de la septicemia por E. coli. Por hipo-
proteinemia de origen ya explicado hizo edema y ascitis. Al
final se instalé una bronconeumonia y el nifio fallecio.

Nos queda por explicar la causa de la hemorragia intestinal,
su sintoma mas severo y persistente. Wagner clasifica las
causas de hemorragia intestinal aguda de acuerdo a la edad
del ‘paciente. En el grupo de lactantes, que es el que nos in-
teresa, una de las mas frecuentes es el diverticulo de Meckel,
remanente embriologico del conducto onfalomesentérico,
presente en un 3% de la poblacion. Puede complicarse en
orden descendente de frecuencia con: hemorragia, obstruc-
cién intestinal y perforacién. En la mayoria de los casos
contiene mucosa gastrica ectopica que puede ser el asiento
de una ulcera péptica. Esta Glcera péptica provoca hemo-
rragia profusa e indolora y puede perforarse.

El diverticulo de Meckel se debe sospechar en los nifios
previamente sanos que subitamente presentan hemorragia
intensa, no dolorosa y que tienen un abdomen blando y una
rectosigmoidoscopia normal.

Creo que este paciente llena estas condiciones. La rectosig-
moidoscopia no se hizo por su mal estado general pero es
un examen basico en el estudio de una hemorragia intestinal

Seglin Melvig y colaboradores”. el colon por enema y el
transito intestinal no son eficaces en el diagnostico de di-
verticulo de Meckel debido a la poca frecuencia con que el
bario entra al diverticulo. Analizaron 32 nifios con diver-
ticulo de Meckel comprobado quirirgicamente y en ningu-
no de ellos estos estudios radioldogicos fueron positivos.
Estos autores sugieren gamagrafia con Tc 99 m, que es
captado por la mucosa gistrica normal y ectépica, y sigmoi-
doscopia,como los examenes de eleccion en estos pacientes.

Otro método radiolégico itil es la arteriografia selectiva
de la mesentérica superior. Es diagnéstica cuando hay ma-
yor vascularizaciéon en el extremo distal de esta arteria.
Cuando la arteriografia y la hemorragia comciden se puede
observar el medio de contraste en la luz intestinal. Este
método es dificil y poco recomendable en nifios muy
pequefios. ‘

Un hecho en contra del diagnostico de diverticulo de
Meckel es la hematemesis. El Dr. Edgar Cantillo, sin em-
bargo, -ha tenido oportunidad de operar enfermos con

diverticulo de Meckel que tenian hematemesis. No podria

explicar su mecanismo.

La serie gastroduodenal me permite descartar las tlceras
agudas o pépticas, las virices esofagicas, la acalasia y la
hernia hiatal. Ya hice la pbservacién de que el abdomen
permanecié blando y con peristaltismo durante toda su
hospitalizacién, luego también podemos descartar causas
de obstruccién intestinal que producen hemorragia y que
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cursan con abdomen agudo como la intususcepcion, el vol-
vulus, 1a obstruccion vascular, etc. s

La poliposis es muy rara en el primer afio de vida.
Dr. Julio C. Reina (Depto de Pediatria)

Dr. Falabella, cree usted que este nifio tenia una coagula-
cion intravascular diseminada? El tiempo de protrombina
estaba prolongado y habia disminucién en el nimero de
plaquetas.

Dr. Francisco Falabella (Depto Medicina Interna)

Fuera de la enterorragia y la hematemesis, no hay historia
de equimosis o petequias ni de hemorragia por los sitios de
venodiseccién. El fibrinégeno fue normal y el tiempo de
protrombina, segiin el protocolo se tomé mientras estaba
heparinizado. Creo que no existen evidencias para el diag-
néstico de coagulopatia.

Dr. Julio C. Reina: La hepatomegalia aumenté y ademas
aparecio ascitis. Pudo este enfermo tener una enfermedad
hepatica y ser ella la causa de la muerte?

Dr. Jorge Escobar M.: Recordemos que este nifio tenia una
septicemia por E. coli y puede haber una siembra bacteriana
en el higado. Creo que la ascitis se debe 2 hipoproteinemia,
y es muy posible que ademas tenga esteatosis, que contri-
buye a la hepatomegalia.

Dr. Hernando Gallo (Depto Cirugia)

De acuerdo a la historia este paciente tenia hematemesis,
luego es evidente que debemos buscar la lesién en el tracto
gastrointestinal alto. Yo no descarto la posibilidad de una
tlcera en estémago o duodeno porque los estudios radiolo-
gicos no siempre la detectan como bien lo dijo el Dr. San-
chez. No creo que se trate de un diverticulo de Meckel
porque,repito,la hemorragia fue alta.

DISCUSION PATOLOGICA
Dr. Edgar Duque (Depto Patologia)

Indudablemente este nifio tenfa una desnutricién de tipo
Kwashiorkor: estaba edematizado y tenia ascitis, su cabello
era fino y desprendia facilmente, tenia esteatosis hepatica
difusa responsable de la hepatomegalia y el pancreas y el
timo estaban atroficos.

La causa de su cuadro clinico inicial fue una enterocolitis
bacteriana aguda. Se encontrd ulceracion, edema y conges-
tion de la mucosa del ileon terminal y del colon en toda
su extension. El infiltrado inflamatorio era de predominio
polinuclear, y habia membranas fibrinopurulentas tapizan-
do el fondo de las ulceras mucosas.

A partir de este foco séptico intestinal hizo una septicemia
que fue diagnosticada clinicamente con base en el aislamien-
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Figura 1. Microfotografia panorimica de la dlcera aguda
duodenal. Hemorragia reciente y un gran coagulo cubren
el nicho que penetra hasta el pancreas.

to de E. coli en el hemocultivo y a la presencia de granula-
ciones toxicas en los neutréfilos. Patologicamente se confir-
mé con los hallazgos de esplenitis aguda, piodermitis en
muslos y regiones ghiteas e inguinales, y presencia de trom-
bos de fibrina en la microcirculacion de pulmon e intestinos.

El origen de la hemorragia estaba en el bulbo duodenal y
consistia en una ulcera aguda y extensa, que media 3x2
cms. vy que estaba perforada al pancreas. En su lecho habia
hemorragia reciente y abundante fibrina. Este tipo de ul-
cera ocurre en una gran variedad de pacientes que tienen
en comin el “‘siress” o estado de emergencia por enferme-
dades graves, traumas, uremia, ctc. Su importancia radica
en que provoca hemorragia masiva en personas tan critica-
mente enfermas que no pueden manejar con éxito esta
complicaciéon (Figura 1).

Tenia ademds una bronconeumonia que comprometia
ambos parénguimas pulfnonares.

DIAGNOSTICO PATOLOGICO FINAL

1) Enterocolitis bacteriana aguda
2) Septicemia

a) piodermitis

b) esplenitis

c) coagulacién intravascular diseminada
3) Ulcera aguda duodenal perforada a pancreas
4) Bronconeumonia
5) Desnutricién tipo Kwashiorkor

a) atrofia de piel y anexos

b) anasarca

c) atrofia de pancreas

d) esteatosis hepatica

e} atrofia de timo
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