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Articulo de revision

Enterocolitis neutropénica en ninos con cancer

Dr. Carlos Calderén Elvir,* Dr. Gabriel Cardoso Hernandez,** Dr. José Manuel Ruano Aguilar*

Resumen

La enterocolitis neutropénica (ECN) llamada también por algunos
autores sindrome ileocecal, enteropatia neutropénica, tiflitis, le-
sion agranulocitica y colitis neutropénica, afecta cualquier parte
de la mucosa intestinal principalmente el ileo terminal y el ciego;
por esta razon los términos anteriores ya no se emplean. El diag-
néstico clinico se basa en la presencia de fiebre, dolor o hiper-
sensibilidad abdominal, en pacientes con cancer y neutropénicos
principalmente en leucemia. Predomina en nifios, pero puede afectar
cualquier edad. Su origen y patogénesis se basan en tres even-
tos: cuenta total de neutréfilos menor de 1000/mm?3, dafio a la
mucosa intestinal con pérdida del equilibrio anatémico y funcional
que facilita la entrada y diseminacién de microorganismos entéricos
con respuesta inflamatoria sistémica mediada por citocinas.

La radiografia simple de abdomen, el ultrasonido simple con Doppler
color y la tomografia axial computada de abdomen son Utiles en el
diagnéstico. El tratamiento preferente es médico, pero la evalua-
cion continua por el cirujano es indispensable. El pronéstico varia
segun la respuesta al tratamiento y factores asociados con un
riesgo alto para un desenlace fatal.

Palabras clave: Enterocolitis neutropénica, tiflitis, neutréfilos,
respuesta inflamatoria, ileo terminal, ciego.

Definicion

La enterocolitis neutrépenica (ECN) es un dafio de la muco-
sa intestinal, sobre todo el ileo terminal y el ciego, aun cuan-
do puede afectar cualquier parte del intestino, que se mani-
fiesta clinicamente por fiebre, dolor e hipersensibilidad ab-
dominal, en pacientes con neutropenia como complicacion
del tratamiento de un céncer, principalmente en pacientes
con leucemia ',

* Servicio de Cirugia Oncologica.
**' Residente de tercer afio de Pediatria Médica.
Instituto Nacional de Pediatria.

Correspondencia: Dr. Carlos Calderén Elvir. Instituto Nacional de
Pediatria. Insurgentes Sur 3700-C. Col. Insurgentes Cuicuilco.
México 04530 DF.

Recibido: octubre, 2002. Aceptado: febrero, 2003.

La versidén completa de este articulo también esta disponible en
internet: www.revistasmedicasmexicanas.com.mx

Abstract

Neutropenic enterocolitis (NEC) is known as ileocecal syndrome,
neutropenic enteropathy, typhlitis, agranulocytosis lesion and
neutropenic colitis. It affects any part of the intestinal mucosa
mainly in terminal ileum and cecum; this is the reason these terms
are no longer used. The clinical features include fever, abdominal
pain or hypersensitivity in patients with cancer, especially leukemia.
It is prevalent in children, but it is seen at any age. Three events
are the main causes of its pathogenesis and origin: 7) neutrophil
count under 1000/mm?3; 2) damage of the intestinal mucosa with
loss of the functional and anatomic balance which facilitates the
entry and dissemination of enteropathogens with 3) systemic
inflammatory response due to cytokines. Abdominal X rays, Doppler
and color ultrasound and computed tomography are usefuf in the
diagnosis. Medical treatment is preferable, permanent surveiliance
and evaluation by the surgeon is required. Prognosis depends on
the response to medication and associated factors which may
result in a fatal outcome.

Key words: neutropenic enterocolitis, neutrophil count, intestinal
mucosa, systemic inflammatory response, cytokines.

Antecedentes historicos

A principios del siglo pasado se reconocid la asociacion
entre enteropatia y leucemia. Cooke ? en 1933 observé que
los nifios muertos por leucemia aguda presentaban perfora-
cion intestinal, tlceras y hemorragia en la mucosa del ciego.
Prollay Kirsner * en 1964 destacaron la elevada frecuencia
de estas lesiones en intestino. Probablemente el proceso
patolégico de los primeros informes es el que actualmente
llamamos enterocolitis neutropénica. Los sinénimos son sin-
drome ileocecal ¢, enteropatia necrosante °, tiflitis ¢, lesion
agranulocitica 7 y colitis neutropénica &,

La tiflitis (“Typhon” en griego = ciego) es la inflama-
cién del ciego. Wagner ® en 1970 introdujo este término
para describir un proceso inflamatorio con lesiones
necrdticas en nifios tratados por leucemia. Cuando
involucra el apéndice, se designa como “sindrome
ileocecal” (Bierman *). Actualmente estos nombres no se
emplean, ya que el dafio de la mucosa puede afectar cual-
quier parte del intestino.
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Amromin y Solomon ® en 1962 introdujeron el término
“enteropatia necrosante” que describe mejor que los térmi-
nos anteriores el proceso de la enfermedad: el ciego, el co-
lon, el intestino delgado, el recto y el eséfago muestran
ulceracion de la mucosa, hemorragia submucosa, invasién
bacteriana y grados variables de necrosis parietal. Moir # en
1976 sefiald que la neutropenia es el factor principal para
desencadenar esta entidad; le llamé colitis neutropénica.
Enla actualidad el término aceptado mundialmente, que re-
fleja la localizacidén anatomica e intenta describir la patogenia
de la enfermedad cs entcrocolitis neutropénica.

Sorianoy cols. ? seflalan que la lesion neutropénica pue-
de ocurrir en otros sitios: bronquios principales, lengua,
esofago, cervix uterino, con las caracteristicas de esta com-
plicacion. Por este motivo el término enterocolitis
neutropénica deberfa usarse sélo cuando exista afeccion
del intestino; en otros casos debe Hlamarse lesion neutropéni-

casistémica.

Epidemiologia

La frecuencia de la enterocolitis neutropénica no se cono-
ce. Para unos investigadores varia entre 1 y 46% '4&1031
con una frecuencia de 1.9 por 1000 nifios con cancer '
Durante los afios 70, la ECN soélo se diagnosticaba en la
autopsia. Moir y Bale ® realizaron 50 autopsias consecuti-
vas en niflos leucémicos fallecidos en induccién o
reinduccion con quimioterapia, en quienes la complicacion
mas frecuente fue ECN en 46% de los casos, que fue factor
significativo de la muerte en 38%. En una serie de 197
autopsias de nifios con leucemia, Wagner y cols. ® en-
contraron colitis necrosante del ciego en 10%; Katz y cols.
" la identificaron en 24% de 170 autopsias de nifios con
leucemia, cifra similar a lo publicado en México *1%13,

Cuadro 1. Enfermedad primaria en pacientes con ECN

En los ultimos diez aflos aumento la frecuencia de esta
patologia debido a que la tasa de curacion de las leucemias
aument6 a 70% gracias a protocolos de tratamiento mas
agresivos, a un mejor conocimiento de esta entidad y a
métodos diagnosticos mas utiles '*!°>, Hoy dia se hace el
diagnostico clinico de ECN en la mayoria de los casos !

La mayor parte de los pacientes son nifios que se
diagnostican durante la fase activa de la enfermedad o
en los que no han respondido al tratamiento de su en-
fermedad oncoldgica primaria *'%%!5 principalmente en
el tratamiento intensivo de una leucemia (Cuadro 1) %7
. Es menos frecuente en pacientes con tumores soli-
dos del colon, mama, pulmon, testiculo y pancreas, que
recibieron quimioterapia '%?%2%; en pacientes con
neutropenia de otras causas; en la anemia apldsica y
en trasplantes ?'.

Lafrecuencia de la leucemia linfobldstica aguda (LLA) y
la leucemia mieloblastica aguda (LMA) es similar para algu-
nos autores; para otros (Dosik *; Sloas ') es mayor en la
LMA (2.1% LMA vs 0.3% de LLA) dato estadisticamente
significativo (P=0.00003 Fisher). La induccion a la remision
(IR) es un periodo del tratamiento de las leucemias en el que
se usan dosis y medicamentos mas agresivos ». Bautista y
cols. " en el Instituto Nacional de Pediatria hallaron 38 ca-
sos de ECN entre 230 autopsias. E1 64% de estos pacientes
se encontraba en IR, el 26% en recaida, el 8% sin tratamien-
toy el 2% en remisién.

La edad de los mas afectados es entre cuatro y diez
afios, pero se presenta a cualquier edad '*!1:131826.27 Hay
ligera predileccion por el sexo masculino con una relacién
L7:1 108,

Anteriormente la ECN s6lo se reconocia en la autopsia
y se sefialaba que la mortalidad era del 100% *. En la

Diagnostico Dosik? Wade'® Sloas’ Bautista™ Beltran?? Gomez'® Katz'!
n=26 n=22 n=24 n=38 n=18 n=29 n=237

ALL 5 (19%) 5 (23%) 6 (25%) 28 (73%) 6 (32%) 1 (3.5%) 27 (73%)

AML 13 (50%) 9 (41%) 13 (54%) 7 (18%) 9 (50%) 18 (62%) 6 (16%)

CML 4 (18%) 1 (4%) 2 (6.9%)

OTL 5 (19%) 2 (5%) 2 (6.9%)

Anemia ap. 1 (4.5%) 1 (6%) 2 (5.6%)

Linfoma 1 (4%) 2 (9%) 1 (4.3%) 2 (6.9)

NCL 1 (6%) 2 (5.5%)

SMD 2 (8.3%)

Tumores solidos 2 (8%) 1 (4.5%) 2 (8.3%) 1 (6%) 4 (13.8%)

ALL: leucemia linfoblastica aguda; AML: leucemia mieloblastica aguda; CML: leucemia mieloblastica cronica; OTL: otras leucemias;
Anemia ap.: anemia aplasica; NCL: neutropenia ciclica; SMD: sindrome mielodisplasico.
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tltima década la mortalidad disminuyé a 7% ™%,
verosimilmente por un alto indice de sospecha clinico;
por iniciar el tratamiento temprano con antibidticos de
amplio espectro; por el reposo intestinal; por el uso de nu-
tricion parenteral total (NPT) y por la seleccién individual
del tratamiento quirdrgico.

Etiologia y patogenia

Existen diferentes factores que llevan a la pérdida del deli-
cado equilibrio entre los mecanismos de defensa de la
mucosa intestinal que impiden la colonizacién por
microorganismos y su eventual invasion a] organismo. La
neutropenia es el principal factor de riesgo de las manifesta-
ciones debidas al dafio de la mucosa gastrointestinal ¥. Hay
estudios experimentales que muestran que el dafo intesti-
nal causado por aplicacion de acido acético al 4% no se
atenua en ratas con neutropenia inducida %,

No se sabe por qué hay mayor predisposicion del ileo
terminal, el apéndice y el ciego. Se piensa que puede deber-
se al flujo sanguineo reducido en el colon comparado con el
del resto del tubo intestinal. El ciego permite mayor
distensibilidad, lo que incrementa la presién intramural y
produce isquemia en la submucosa 2,

En pacientes leucémicos se ha observado la presencia
de blastos en la pared intestinal °. Aliniciar la quimiotera-
pia se produce necrosis mural de estos infiltrados, lo que
causa ulceras y zonas de necrosis. En contraste, las metdsta-
sis de los tumores solidos, afectan principalmente la superficie
serosa, lo que explica la menor frecuencia de ECN al iniciarse la
quimioterapia.

El hecho de que Jos sintomas de ECN se inicien después
de la administracion de agentes citotéxicos, indica que son

agresivos a la mucosa y alteran la integridad del intestino
directa o indirectamente *°. Los citotéxicos inhiben la
replicacion celular, que es insuficiente para reemplazar las
pérdidas naturales por descamacién o secundarias a csas
alteraciones *'.

Dosik * y Gémez ™ no encuentran diferencia significati-
va entre el tipo de agente, el numero de farmacos y las dosis
utilizadas. El arabindsido de citosina es el agente
quimioterapéutico en las series de Wade > y Baerg ' mas
utilizado (Cuadro 2). Slavin y cols. *! demostraron que este
medicamento dafia la mucosa intestinal y predispone el de-
sarrollo dc ECN. Otros estudios sefialan a la vincristina y la
prednisona como {os medicameuntos més utilizados ‘%!,

Otros factores adversos son la proliferacién bacteriana
o micotica, que dafian la mucosa, causan isquemia de la
submucosa por la hipotensién que acompaiia a la sepsis y
hemorragia intramural. Todo esto conduce a la pérdida de la
integridad anatomica y funcional de la mucosa y favorece
una infeccidn por microorganismos entéricos e inestabilidad
hemodinamica que puede progresar rapidamente y causar la
muerte.

Morfologia

En piezas de autopsia o de reseccion quirtirgica, el intestino
afectado muestra congestion y edema de la pared, con o sin
hemorragia, lceras en la mucosa de forma y tamaiio varia-
bles, algunas confluentes o necrosis que en ocasiones
abarca la submucosa o todo el espesor de la pared y
perforacién. Los cortes histoldgicos del intestino mues-
tran edema y congestion vascular de la mucosa, necrosis
focal o extensa con congestién vascular o hemorragia de la
submucosa, necrosis submucosa con colonizacién

Cuadro 2. Frecuencia de agentes quimioterapéuticos utilizados en pacientes con ECN

Agentes Baerg'” Beltran' Bautista'’ Peria™ Sloas’ Wadg?®
(%) (%) (%) (%) {%) {%)

Arabinosido de citosina 60 44 22 18.7 79 64
Etoposido 53 18.7 62

Metotrexato 37 40 21.8

Prednisona 33 66.6 77 56.2

Vincristina 33 72 77 59.3 14
Ciclofosfamida 27 22 18.7 27
Daunotrubicina 23 27.7 18.7 41
ADR 33.3 22 18.7

L-ASP 22.2 20 15.6

Cisplatino 5.5

ADR: adriamicina; L-ASP: L-asparaginasa.
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Cuadro 3. Frecuencia de signos y sintomas en pacientes con ECN

Signos y sintomas Baerg® Sloas® Wade’ Katz? Starnes’?
(%) (%) (%) (%) (%)

Dolor abdominal 100 N 89 78 100
Generalizado 20 58 63 50
Localizado 80 33 26 50

Fiebre 100 100 90

Peristalsis disminuida 60 62 25

Diarrea 56 92 38 8 30

Distension abdominal 38 54 50

STDB 21 54 43 30

Vomito 67 67 38 8 29

N&usea 67 75 25

Hipotension 18 42 26

Masa palpable 25 1

Fiebre > 38 °C axilar; STDB: sangrado de tubo digestivo bajo; hipotensién: presion sistélica < 90 mmHg.

bacteriana o en ocasiones por hongos. No se ven infiltra-
dos por leucocitos polimorfonucleares. Puede haber
macréfagos y linfocitos escasos. En la capa muscular mues-
tra bandas de contraccion '*'2, Las regiones involucradas
conmayor frecuencia son el intestino delgado y el colon en
54%; unicamente el colon en 31%; el intestino delgado en
13%y solo en el 2% la afeccion es generalizada .

Presentacion clinica

El diagnostico clinico se basa en la presencia de fiebre, dolor e
hipersensiblidad abdominal, en pacientes neutropénicos '. El
tiempo entre la administracion de quimioterapia en pacientes
leucémicos y la aparicion de sintomas varia de siete a diez dias.
Enel98al 100% de los pacientes la fiebre es mayor de 38° C ¥,
El dolor abdominal se presenta del 81 al 100% de los pacientes
LI i reciben esteroides, este signo puede estar ausente !'.
En lamayoria de los pacientes el dolor se sitiia en el cuadrante
inferior derecho '¥, pero segiin Wade * y Gomez '® este dato es
raro. Starner » sefiala que el dolor abdominal generalizado se
ve en el 84% de los enfermos. Algunos pacientes tienen eva-
cuacionies diarreicas y sangrado del tubo digestivo en grado
variable. La exploracion fisica revela rigidez voluntaria, rebote
positivo, ruidos intestinales disminuidos o ausentes, disten-
si6n abdominal; en ocasiones se puede palpar una masa en el
cuadrante inferior derecho (Cuadro 3) . Una masa palpable
en la fosa iliaca derecha y en la parte inferior del abdomen
indica dilatacidn, liquido intraluminal y engrosamiento de la
pared del ciego; también puede deberse a inflamacion ileocecal
o auna coleccion localizada secundaria a una perforacion del
ciego o del apéndice %,

Estudios de laboratorio
Todos los pacientes presentan neutropenia; en la mayoria
de los casos severa. Wade *? y Baerg 7 definen neutropenia
como la cuenta total de neutréfilos (CTN) menor de 1,000
células/mcL. Wade *? estudid 22 pacientes con neutropenia
en una lapso de cinco afios; todos tenian menos de 500
neutréfilos/mcL al momento del diagndstico. Sloas ! halld la
cuenta total de neutréfilos al momento del diagndstico con
una media de 184/mcL. En el estudio de Dosik > la CTN al
iniciarse los sintomas fue mucho menor en los pacientes con
ECN (p<0.04) con una media de 65/mm?® (rango 0-9,800/mm?),
comparado con una media de 300/mm® (rango de 0-7,500/
mm?®) en los controles. La neutropenia persistié menor de
1,000/mm? hasta la muerte en el 92% de los casos con ECN.
Bautista y Herrera * en el INP clasificaron la neutropenia
como leve (1,000 a 1,500 NT/mm*), moderada (500 a 1,000 NT/
mm?® y severa (menos de 500 NT/mm?). E1 80% de los casos
tenia neutropenia severa, 15% de moderada y 5% de leve.
Los cambios en la hemoglobina, plaquetas, electrdlitos
séricos y bilirrubinas son inespecificos y no estan altera-
dos en todos los casos .

Diagnéstico

Se requiere un alto indice de sospecha diagndstica. Diver-
sas patologias intraabdominales son indistinguibles clinica
y radiolégicamente de la ECN (Cuadro 4) por lo que diferen-
tes autores consideran que es un diagndstico de exclusion ®,
Los diagnoésticos diferenciales son: colitis seudomembrano-
sa producida por la toxina de C. difficile, apendicitis,
intususcepcion, vélvulus, peritonitis por candida, perfora-
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cién diverticular, ulcera perforada, pancreatitis, colecistitis,
diverticulitis y obstruccion intestinal 3033,

Debido a que el cuadro clinico es inespecifico los estu-
dios de imagen como la radiografia simple de abdomen, el
ultrasonido, la tomografia axial computada de abdomen, la
arteriografia y el enema con bario son utiles en el diagndstico.

Cuadro 4. Diagnosticos diferenciales en pacientes con
neutropenia y dolor abdominal?®32

Apendicitis

Colitis seudomembranosa por C. difficile
Intususcepcion

Volvulos

Peritonitis por Candida
Perforacion diverticular
Ulcera péptica perforada
Pancreatitis

® Colecistitis

® Diverticulitis

® Obstruccion intestinal

® Absceso hepatico

® & o & © o

La radiografia simple de abdomen muestra signos
inespecificos de un proceso inflamatorio intestinal agudo.
Hay sobredistensién de asas del intestino delgado, donde
se pueden observar niveles hidroaéreos en bipedestacion
(debidas a ileo). Hay sobredistension del colon, borramiento
de las sombras de los psoas y lineas grasas preperitoneales,
en caso de existir liquido libre en cavidad abdominal. Ocasio-
nalmente hay una seudomasa donde el proceso inflamatorio
es mas severo, que suele deberse a hemorragia intramural del
colon y aumenta la densidad de los tejidos blandos; no se
visualiza gas en el cuadrante inferior derecho y en el colon
ascendente *7. Dosik y cols.* encontraron que los datos
radiolégicos mas especificos son: engrosamiento de la pared
intestinal, neumatosis intestinal, presencia de neumatosis en
la vena porta y neumoperitoneo; imagen en vidrio despulido
que sugiere ascitis.

El ultrasonido confirma el diagnéstico de ECN. Los da-
tos mas importantes y frecuentes son el engrosamiento
homogéneo de la pared del colon (mds de 5 mm) y la irregu-
laridad de la mucosa que da una apariencia polipoidea;
pueden identificarse zonas de hemorragia intramural como
areas hipoecoicas o anecoicas. Con menos frecuencia se
observa neumatosis intestinal, presencia de aire en la ve-
sicula biliar y colecciones de liquido extraluminal. Con
Doppler color se observa aumento de ia vascularidad y
engrosamiento de la pared del colon como expresidn del
proceso inflamatorio *, Cartoni y cols. * establecen que

los pacientes con engrosamiento de la pared intestinal
mayor de 10 mm tienen mortalidad mas elevada y sugieren
la monitorizacién con este estudio; que la disminucién del
engrosamiento se correlaciona con la mejoria clinica y la
recuperacion de la cifra de neutr6filos. Se encuentra
hepatomegalia y ascitis en 84 y 29% respectivamente de los
casos .

La imagen tomografica en su fase simple muestra engro-
samiento de la pared del colon e incremento de la densidad
de la grasa pericolonica; puede mostrar colecciones liqui-
das extraluminales. En la fase contrastada, se confirma el
engrosamiento de la pared del colon con aumento de la
densidad (reforzamiento por hiperemia) y sirve de contraste
para evaluar hematomas intramurales y necrosis (densidad
disminuida). Se pueden identificar burbujas de gasen la
pared intestinal (neumatosis intestinal), reforzamiento de
tejidos adyacentes al colon (grasa pericolénica). Es de
mucha utilidad para descartar o confirmar diagndsticos
diferenciales *'.

El enema con bario puede mostrar una masa a nivel
del ciego e imagenes de impresiones digitales en la pa-
red del intestino por engrosamiento de los pliegues
mucosos *. La arteriografia muestra aumento de la
vascularidad del ciego; la mucosa se pinta intensamente y
se visualizan cortocircuitos arteriovenosos dentro de la vena
mesentérica *. Estos dos Ultimos procedimientos, aunque
utiles, son invasivos y elevan el riesgo de perforacién in-
testinal, por lo que en la actualidad no se utilizan *.

Esta contraindicada cualquier manipulacion rectal como
la colonoscopia en pacientes inmunocomprometidos 4.

Ellavado peritoneal es de utilidad para confirmar el diag-
nostico, el examen del exudado con tincién de Gram revela-
ra contaminacion bacteriana *.

Complicaciones

Se relacionan con la severidad y duracién de la neutropenia.
Seglin Wade '® el 78% de los decesos en su serie no lograron
elevar la cifra de NT mas de 1000/mm’. La fase activa de la
enfermedad o de la alteracién subyacente, la falla primaria de
lamédula dsea o el daio citotdxico causado por la quimiotera-
pia, contribuyen secundariamente al inmunocompromiso que
asuvez tiene el riesgo de agravar un proceso infeccioso cuando
la cuenta de neutréfilos es inferior a 500/mm?®. Cuando la CTN
es menor de 100/mm? %, es inevitable que se presente un pro-
ceso infeccioso severo. La sepsis por invasion de bacterias
entéricas en la mucosa y en la pared intestinal es la complica-
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¢ién mas frecuente de la ECN. Starnes * y Dosik ** encontra-
ron sepsis en 41 a 96% de los pacientes con ECN con mortali-
dad elevada. No todos los informes coinciden con csta fre-
cuencia. Baerg 7 s6lo observd sepsis en la quinta parte de sus
pacientes y mortalidad del 12%. Sloas ' hall6 sepsis en la
tercera parte de 24 pacientes tratados médicamente y la Uinica
muerte en 30 aflos, se debid a choque séptico.

Cuando la agresion es intensa y persistente y los meca-
nismos de defensa del huésped fallan, sc produce una
disfuncion organica secuencial y multiple, lo que es un fuerte
predictor para el desenlace fatal **. Wade y cols. ' estudia-
ron en cinco anos 50 pacientes con dolor abdominal y
neutropenia. Once de 23 pacientes tratados mcédicamente
presentaron disfuncion organica multiple y fallecieron.

Los gérmenes aislados con mayor frecuencia son:
Klebsiella pneumoniae, Pscudomona aeruginosa, Escheri-
chia coli, Staphylococcus aureus, Enterobacter cloacae y
Candida *". Los hemocultivos son positivos a uno o va-
rios gérmenes ** 41 a 76%. En una revision de 22 autopsias
del INP en 22 afos se aislaron los siguicntes gérmenes: E.
coli, Candida. S. aureus y Proteus . Katz y cols. ** encon-
traron infeccidén por hongos en 16% de las necropsias. E!
aislamiento de C. difficile es infrecuente .

Etsangrado de tubo digestivo bajo profuso en la serie de
Gomez " entres de 29 pacientes fue la causg de muerte. En
la de Shamberger #, fue de 36%; dos casos (8%) fueron
operados por sangrado profuso y sobrevivieron.

Tratamiento
Debe seracorde a las manifestaciones de cada paciente.
En términos generales se recomienda un tratamiento con-
servador: mejorar el balance hidroelectrolitico, corregir
las alteraciones de la coagulacion, ayuno y reposo in-
testinal; colocacion de sonda nasogastrica; antibidticos
de amplio espectro para cubrir al enfermo contra gérme-
nes anaerdbicos; apoyo nutricional parenteral. Se reco-
mienda el uso de anfotericina si persiste la fiebre por
mas de tres dias a pesar del tratamiento antimicrobiano
de amplio espectro *'. La recuperacion de la médula dsea
puede ser acelerada si se administra factor estimulante
de colonias de granulocitos. Otro aspecto del tratamien-
to se dirige a controlar la enfermedad o alteracidn sub-
yacente '.

Independientemente del tratamiento médico, e} ciru-
jano debe valorar constantemente los aspectos clinicos
y radioldgicos. El tratamiento quirurgico se reserva para

pacientes que llenan los criterios de Shamberger *® (Cua-
dro 5), a saber: a) perforacidn intestinal; b) persistencia
de sangrado de tubo digestivo, a pesar de haber corregi-
do los problemas de coagulacion; ¢) deterioro clinico
progresivo que requiera soporte inotrépico o grandes canti-
dades de liquidos; d) desarrollo de sintomas de un problema
intraabdominal que requiera una intervencién quirtrgica en
pacientes no neutropénicos. La neutropenia no es una con-
traindicacion quirrgica. Lalocalizacion del dolor en un cua-
drante no justifica realizar una exploracion quirurgica ni
influye en la sobrevida *,

Cuadro 5. Criterios quirurgicos de Shamberger, 1986

1. Perforacién intestinal.

2. Persistencia de sangrado de tubo digestivo a pesar de haber
corregido los problemas de coagulacion.

3. Deterioro clinico progresivo que requiere soporte inotropico
0 grandes cantidades de liquidos intravenosos.

4. Desarrollo de sintomas de un proceso intraabdominal que
requiera cirugia en pacientes no neutropénicos.

Existe controversia sobre los procedimientos quirur-
gicos. No hay un procedimiento que esté indicado en
todos los casos. La hemicolectomia derecha estd indica-
da en pacientes con necrosis y perforacion del ciego; la
anastomosis ileocoldnica para casos con inmunocom-
promiso severo y sepsis de origen peritoneal. La deriva-
cion intestinal {ileostomia) se realiza si hay contamina-
cién de la cavidad peritoneal o en casos de falla
nutricional, cuando no es posible una anastomosis en
forma inicial .

Diversos autores consideran que es preferible el tra-
tamiento quirtirgico temprano, particularmente en pacien-
tes con evolucidn rapidamente progresiva *®. En la litera-
tura sobre el tema se aprecia que los pacientes tratados
quirirgicamente tienen mayor sobrevida que los trata-
dos médicamente (Cuadro 6).

La desnutricion es responsable del 20% de las muer-
tes por cancer * por lo cual estd indicado el apoyo nu-
tricio en pacientes que no pueden digerir, ingerir o ab-
sorber los alimentos por el tubo digestivo; por lo tanto
se utiliza en pacientes en quienes no ¢s posible utilizar
la via enteral. Se ha propuesto usar glutamina para evi-
tar complicaciones intestinales secundarias a una lesion;
en esa forma se favorece la funcién de barrera intestinal,
proporcionando energia al enterocito para mantener la
inmunidad de este 6rgano 5.
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