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PerrroniTis MECONIAL, CoNceEpTo. — La peritonitis meconial es una
peritonitis fetal aséptica causada por la erupcién de meconio estéril
en la cavidad peritoneal a través de una perforacion de la pared in-
testinal (Oserman, 1955) (). En realidad es una peritonitis quimica,
reaccion ante el cuerpo extraiio que representa el contenido intestinal
en la vida intrauterina o muy precozmente en la extrauterina. Ya en
las primeras horas después del nacimiento el meconio puede contami-
narse y la peritonitis meconial convertirse en bacteriana (WriTE *).

El meconio intraperitoneal da lugar frecuentemente a calcificacio-
nes, que han sido reproducidas experimentalmente introduciendo me-
conio en la cavidad peritoneal de ratas (Rusovits, Tarr y NEUWELT °,
1938. Aunque excepcionalmente, en la intervenciéon se comprueba la
existencia de calcificaciones en el interior del intestino atrésico, sin
signos de peritonitis fetal meconial, las calcificaciones intraabdominales
deben siempre hacernos sospechar la existencia de la mencionada peri-
tonitis.

(°) Teniendo en cuenta la asepticidad del meconio, se ha considerado erréneo el
vocablo peritonitis (Rizzo y Perizza®; Fevee* y Courtos ®), olvidando que no es nece-
saria la existencia de gérmenes para que ocurra una inflamacién.
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Esquematicamente pueden considerarse cuatro evoluciones posi-
bles de la peritonitis fetal meconial aséptica :

1. Puede no dar manifestaciones clinicas en periodo neonatal.

Segin Rizzo y Perizza®, la curacion espontinea no es so6lo una
posibildad hipotética tedrica. La peritonitis plastica puede ser silente
durante mucho tiempo o ser descubierta casualmente al practicar una
laparotomia. Creen que ciertas formas de oclusién de la primera infan-
cia, e incluso de nifios mayorcitos, pueden ser provocadas por una
peritonitis fetal. Scuarrer * ha observado un caso en periodo neonatal
sin sintomatologia alguna, aparte de la palpacion de una tumoracon
abdominal que, antes de practicar la radiologia que demostrd las tipi-
cas calcificaciones, se crey6 era un rifién ectopico. Procuiantz * operd
al sexto dia un caso que, aparte de la existencia de una tumoracién
calcificada en region umbilical, no presentaba sintomatologia alguna,
hecho que no prejuzga cudl hubiera sido su evolucién espontinea (en
nuestro caso la sintomatologia se inicié al sexto dia).

2. El liquido mtraperitoneal motiva un acentuado aumento del
abdomen, lo que da lugar a: @) Durante el parto a distocias graves. b)

Fig. 1. — Peritonitis meconial que provocd la muerte por trastornos
respiratorios y circulatorios, a las 20 horas del nacimiento. Existen los
tres sintomas tipicos de peritonitis meconial: 1." Opacidad difusa en el
abdomen. 2.° Escaso meteorismo intestinal, 3.° Presencia de calcifica-
ciones intraabdominales.
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Después del parto a dificultades extraordinarias de la circulacién v la
respiracion que provocan presto la madre del recién nacido (fig. 1).

3. Puede presentarse en el periodo neonatal una oclusién por mal-
formacion congénita, cuya patogenia ya comentaremos, o por peritonitis
encapsulante (fig. 2).

£ .00

Fig. 2. — Peritonitis meconial encapsulante. Existe una gran cavidad
que contiene aire y liquido, en la cual se observan algunas calcifica-
ciones. El paquete intestinal estid rechazado hacia atrés.

4. Puede, también los primeros dias o semanas de la vida, dar
lugar a una peritonitis bien manifiesta, que aparece bruscamente y con
un sindrome téxico marcado, o con una evolucién clinica mis o menos
lenta. Esto es lo que ocurrié en el caso objeto de esta comunicacién
cuya historia resumimos a continuacion.

Recién nacido que a los siete dias rechaza el pecho y pierde peso.
Meteorismo que va acentudndose. Las radiografias muestran una calci-
ficacién del tamafio de un huevo de paloma en la regién periumbilical.
La intervencién comprueba que la calcificacion correspondia, por su
situacion, al diverticulo de Meckel y que tapaba la base del mismo.
Sutura del intestino, Coleccion purulenta en el lado izquierdo umbilical,
vacio e hipocondrio del mismo lado. A los once dias fistula estercoracea.
Curacion,
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Nifio J.R.P. Nacido el 31-1-64. Peso 3.600 g. Talla 50 cm. Aspecto del feto
al nacer: normal. Criptorquidia derecha. Pulsaciones normales. Expulsién del
meconio y alimentacién por la boca sin anormalidad alguna. Al séptimo dia re-
chaza el pecho y pierde peso. Las deposiciones son normales, pero comienza a
meteorizarse el abdomen. Al octavo dia los sintomas se acentian de una manera
alarmante, El abultamiento del abdomen y la existencia de circulacién comple-
mentaria eran manifiestos. Parecia estar algo mds abultada la parte derecha de
la regi6n umbilical. Se pide la radiografia que se efectué el primer dia de la
vida y se practica una nueva exploracién radiolégica. La radiografia practicada
el 1-1T-64 —antes de terminar el primer dia del nacimiento— muestra que el
aire ha llenado todo el intestino y una tumoracion relativamente grande en la re-
gién paraumbilical derecha. La mencionada masa es de tipo redondeado, bien

Fig. 3. — Radiografia practicada el 1-II-
64 (antes de terminar el primer dia del
nacimiento. Se observa que el aire ha
llenado todo el intestino y una tumora-
cién relativamente grande en la regién
paraumbilical derecha. La mencionada
masa es de tipo redondeado, bien limi-
tada, y de densidad irregular con zonas
blandas y porciones calcificadas (doe-
tor Vallribera).
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limitada, y de densidad irregular con zonas blandas y porciones calcificadas (figu-
ra 3). La radiografia lateral del dia 8-II-64 muestra que la calcificacién estd si-
tuada fuera del intestino y junto a la pared anterior de la cavidad abdominal
(fig. 4 A). Para descartar un proceso del uraco se coloca un contracte metdlico
rodeando el borde inferior de la zona donde se notaba un abultamiento y se
efectila una cistografia (figs. 4 B y C). Se comprueba que la vejiga urinaria no
guarda relacién alguna con la tumoracién y en la radiografia de frente se aprecia
el intestino rechazado a la derecha y muy poco gas en hemiabdomen izquierdo,
excepto en su parte alta. Hemograma: Hb 62 por ciento. Leucocitos: 20.200.
Hematies: 4.120.000. Valor globular: 0'74. Polinucleares: 48 por ciento. Eosi-
nofilos: 0. Baséfilos: 0. Monocitos: 24. Linfocitos: 28.

Con el diagnéstico de peritonitis fetal meconial infectada, se procede a la
intervencion (8-I1-64). Anestesia general: Dr. MicueL. Cirujano: Dr. L. GuBERN
Savisacus. Ayudantes: Dres. A. MarQuis Gusirn y M. Escupk.

Fig. 5. — Calcificacién y membrana que la cubre.

Laparatomia media suprainfraumbilical. Al abrir el peritoneo se halla una
gran calcificacion adherida al ombligo y al ileon, y tapando una perforacién en
este mismo nivel (fig. 5). En el lado izquierdo de la regién umbilical, hipocondrio
y vacio correspondiente se halla una gran cavidad, llena de liquido purulento,
que en profundidad parece extenderse hasta la pared posterior del abdomen y que
nos explica la imagen radiolégica de ausencia o escasez de gas en dicha zona.
La cavidad del absceso no corresondia exactamente a ninguno de los comparti-
mentos que describe la anatomia topogréfica; sin embargo, parecia afectar al es-
pacio mesentérico célico izquierdo —limitado a la derecha por el mesenterio,
arriba por la mitad izquierda del colon transverso y su meso, y a la izquierda




PERITONITIS NEONATAL 231

por el colon descendente—, extendiéndose por encima del colon e invadiendo el
espacio parieto-célico izquierdo, en donde se palpaba la pared posterior del abdo-
men. El absceso no alcanzaba la pelvis y apenas invadia la fosa iliaca izquierda.
Aunque, como demostraba la radiografia, el intestino estaba rechazado a la dere-
cha y habia pocas asas intestinales en el lado izquierdo, no puede calificarse el
proceso como tipica peritonitis encapsulante, pues en ésta una bolsa lardicea en-
globa todas las asas intestinales.

Se extirpa la calcificacién, que estaba muy adherida, y se sutura la perfora-
cion del ileon. Los bordes de la perforacién tenian buena vitalidad, aunque es-
taban algo edematosos. Se vacia el absceso y se limpian suavemente sus pare-
des. Se llena su cavidad de Marbadal (fig. 10, 6.° y 7.°). Sutura de la pared en
un plano. Se extrae material purulento para antibiograma y se procede a reali-
zar un andlisis quimico de la calcificacion y de la membrana que cubria ésta.
Durante la intervenciéon transfusion de 50 c.c. .

Después de la intervencién se deja un goteo con suero glucosado con peni-
cilina sédica (2.000.000 U.), 250 mg. de terramicina, vitaminas B y C. Ademds,
por via intramuscular, kanamicina 1/2 cc. cada doce horas. Aspiracién gistrica.
El resultado del antibiograma reza asi: bacilos Gram-negativos tipo coli: abun-
dantes. Bacilos Gram-positivos tipo entero: escasos. El antibiético de eleccién es
la tetraciclina y el cloranfenicol.

El andlisis quimico de la calcificacién dice lo siguiente: Cuerpo endurecido
levemente, insoluble en agua destilada y soluble en acido clorhidrico y en hi-
dréxido sédico frio y caliente. El liquido filtrado no deja residuo después de la

Fig. 6. — El andlisis histopatolégico de la membrana que cubria
la calcificacién muestra unas lesiones de peritonitis sero-fibrinosa
muy supurada a zonas con- que existen lesiones de organizacién con
amplia proliferacién fibroblastica. No se encuentra proceso tumoral
alguno (Dr. Rubio Roig).
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operacién, dando un resultado negativo al seguir la marcha analitica. Resultado:
cuerpo organico inerte. El andlisis histopatologico de la membrana que cubria
la calcificacién muestra unas lesiones de peritonitis que van de una peritonitis
sero-fibrinosa muy supurada a zonas con necrosis y calcificacién incipiente, y a
otras zonas en las que existen lesiones de organizacién con amplia proliferacién
fibroblastica. No se encuentra proceso tumoral alguno (fig. 6).

Fig. 7. — Radiografias efectuadas el 18-11-64. Se comprueba que exis-
ten en el cuadrante superior izquierdo varias asas de intestino delgado
distendidas por gas. En cambio, en la porcién paraumbilical derecha
existe otra asa en “morcilla” con ausencia de asas con gas en esta
regiéon y un aumento de su opacidad radiolégica. El colon descendente
esti espasmodizado y rechazado hacia el lado izquierdo. La proyec-
cién lateral confirma la suboclusién del intestino delgado con elevacién
y compresion del estbmago (Dr. Vallribera).

El curso pos-operatorio es bastante tormentoso. El 18 del mismo mes se re-
pite la radiografia de abdomen (figz. 7). Se comprueba que existen en el cua-
drante superior izquierdo varias asas de intestino delgado distendidas por gas.
En cambio, en la porcién paraumbilical derecha existe otra asa «en morcilla»
con ausencia total de asas con gas en esta regi6n y un aumento de su opacidad
radiolégica. El colon descendente esti espasmodizado y rechazado hacia el lado
izquierdo. La proyeccién lateral confirma la suboclusién del intestino delgado con
elevacion y compresiéon del estémago. El dia 19 se produce una fistula estercora-
cea (fig. 10, 8.°). Peso: 3.150 g. A partir de este momento el curso comenzd a
mejorar aumentando de peso. Exdmenes de laboratorio: hay que destacar 17.700
leucocitos y una linfocitosis del 62 por ciento. En orina, indicios de albiimina
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y leucocitos, eritrocitos y células pavimentosas en el sedimento. Se practica una
transfusion el dia 21. Persiste la fistula. El nifio es dado de alta el 3 de marzo
con un peso de 3.710 g. La radiografia efectuada el dia antes no demostraba
anormalidad alguna.

El 21-1II-64 el nifio, que iba bien, estd apdtico desde hace algunos dias,
toma mal el alimento. A la exploracién se aprecia intensa palidez. Hemograma :
hematies, 2.000.000. Se practica transfusién de 100 cc. de sangre total. 25-II1-64.
Es el tltimo dia en que la fistula estercordcea funciona. Sorprendié como, al co-
rregir la anemia, rdpidamente se cerr6 la fistula. 16-IV-64. Hematies: 3.800.000.
Hb. 74 por ciento. 25-V-64. Hematies: 4.100.000. Hb. 80 por ciento. Queda
una eventracién que no produce trastornos, que aumenté en los meses primeros
y tltimamente parece no aumentar. A la edad de 8 meses parecid, por vez pri-
mera, que se palpaba el testiculo en el anillo inguinal. A la edad de 12 meses,
se palpaba claramente por fuera del anillo inguinal. El desarrollo ponderal del
nifio ha sido excelente. A la edad de 12 meses pesa 11 kg. y mide 73 cm.

La anatomia funcional del desarrollo patolégico de nuestro caso,
la expresan graficamente las figs. 8, 9 y 10 (*).

Es indudable que en nuestra observaciéon el diagnoéstico operatorio
de perforacion intrauterina del diverticulo de Meckel sb6lo podemos

ANA TOM!A FUNC!ONAL DEL DEbARROLLO i
PATOLOGICO

A) . PRENATAL

2°. Peritonitis meconial

1°. Perforacion conducto 35 Carcmcaclon junto al_,
{ onfaa'o mesen!eﬂco ; d!ver?:culo de Mpclm'

L b e A A R
Fig. 8

(°) Entendemos por anatomia funcional del desarrollo las variaciones de la estruc-
tura y funcién desde la fecundacién hasta que termina el crecimiento. La anatomia fun-
cional del desarrollo puede ser normal o patolégica. L. GuBERN Sawrisacas .
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B).POSTNATAL ANTES DE LA
g INTERVENCION

4°.Penefracion de géermenes a 59 Formacion abceso
traves de la perforacién J

Fig. 9

C).DURANTE Y DESPUES DE LA
INTERVENCION

6° Se extirpa la calcificacion.
Perforacidn visible.

7°.Sutura de la perforacion.
Limpieza cavidad abceso.

B g 8° Fistula_ e_s_fgrcor.egi

Fig. 10

fundamentarlo en que la calcificacién, adherida al ombligo, correspon-
dia exactamente a la situaciéon de un conducto onfalomesentérico lige-
ramente desviado a la derecha en su punto medio. La situacién de la
calcificacién hacia la derecha podria explicar que la accién de tapdn
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de la misma fuese menos perfecta en el lado izquierdo, lo que explicaria
la localizacion del absceso en este lado. Es posible que esta desviacién
hacia la derecha de la porcién del conducto onfalomesentérico existente,
fuera debida a la ausencia de arteria umbilical en este lado, lo que no
pudo comprobarse en la intervencién a causa del proceso inflamatorio
existente. Si hubiéramos explorado el cordén umbilical inmediatamente
después de su ligadura hubiera sido facil comprobar la existencia o
ausencia de la arteria umbilical derecha.

La ausencia de una arteria umbilical acompafiada, con una fre-
cuencia variable segiin las estadisticas, de malformaciones congénitas,
ha sido constatada por Porrter "', Eprra Farerman %, Goroon L. Bour-
NE v Kurt BENnIRscukE "' v Epwarp F. Lenxoskr y HARRY MEpovy .

La calcifiiacién estaba recubierta por un tejido imposible de iden-

tificar como pared del intestino o del diverticulo de Meckel, debido a
la necrosis y reaccién inflamatoria existente.

Sélo hemos encontrado en la literatura un caso, el de Rosza y
Gross ', de peritonitis meconial por perforacion del diverticulo de

Meckel.

El diagnéstico de este caso se efectud en la necropsia. Correspondia al grupo
evolutivo II expuesto anteriormente. El parto fué laborioso debido al abulta-
miento del abdomen. Después del nacimiento, disnea acentuada que fué tratada
mediante la tienda de oxigeno. A los rayos X, moderada distensién del estémago
e intestinos y ausencia de gas en el colon. Pequefias calcificaciones intraabdomi-
nales. El diverticulo, situado a 3 e¢m. de la vdlvula ileocecal, estaba perforado
v recubierto de exudados verde-marrén fibrinopurulento. Histolégicamente el di-
verticulo mostraba necrosis, hemorragias, infiltracién leucocitaria —leucocitos, lin-
focitos v macréfagos—. No pudieron comprobar si existia mucosa heterotipica gés-
trica debido a la necrosis provocada por la intensa reaccién inflamatoria. Admiten
como probable su existencia y la posibilidad de que, en determinadas ecircuns-
tancias. las glindulas fetales gastrointestinales funcionasen antes del nacimiento
(seria un argumento a favor de esta posibilidad el que los enzimas proteoliticos
del intestino v del estémago y el 4cido clorhidrico de éste, pueden ser identifi-
cados en el cuarto mes). Dicen que la posibilidad de mucosa heterotipica funcin-
nante resulta dificil de evaluar, ya que no han encontrado otro caso de perfora-
cién intrauterina del diverticulo de Meckel.

Mencionan que en los tres casos de NEunAUSER '°, de peritonitis
fetal meconial, existian calcificaciones y meconio en la cavidad perito-
neal, hallazgo este Gltimo que, como nosotros, no pudieron comprobar
€n su caso.

Merece un comentario aparte el hecho de que en nuestro caso la
radiografia efectuada el primer dia de vida —como se efectfia siste-
maticamente en todos los recién nacidos del Departamento de Mater-
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nologia del Instituto Corachin— mostrase, como es logico, la misma
calcificacién que al séptimo dia de la vida. Si hubiéramos visto la radio-
grafia que se efectué el primer dia, nuestra conducta hubiera sido exac-
tamente la misma, ya que, como hemos dicho, existen algunos casos en
los cuales la mencionada calcificacién no va acompanada de manifesta-
cion clinica alguna.

Podria discutirse la conducta quirtrgica seguida y plantearnos
estas dos preguntas: 1.°, ¢por qué no hicimos resecciéon, ya que ello
hubiera permitdo efectuar la sutura de un intestino sano, sin edema de
la pared? 2.%, ipor qué no drenamos el absceso?

En relacion con la primera pregunta, debemos tener en cuenta
que la reseccion del intestino hasta una zona normal nos hubiera obli-
gado a efectuar un despegamiento que hubiera difundido el proceso
infectivo peritoneal limitado, Ademas la sutura hubiera quedado in-
cluida en una zona actual o potencialmente infectada; esta ultima en
el caso de que la mencionada sutura hubiera podido quedar algo aleja-
da del absceso.

En lo que se refiere a la segunda pregunta, cada vez somos menos
partidarios del drenaje en la peritonitis. Si ésta es generalizada no tiene
utilidad alguna. Sélo debe drenarse si existe una coleccién fracamente
purulenta y bien limitada. Sin embargo, aun en esta circunstancia,
procuramos drenar lo menos posible. Por ejemplo, si al practicar una
apendicectomia encontramos un absceso que parece francamente loca-
lizado, de acuerdo con una exploracién visual y digital efectuada muy
suavemente —por mor de romper adherencias fragiles que limitaba el
proceso—, vaciamos la cavidad y aplcamos Marbadal, consguiendo,
casi siempre, una cicatrizaciéon por primera intencién. Si se coloca un
drenaje, éste no debe nunca pasar a través de zonas no contaminadas.
Ello resultaba imposible en nuestro caso sin dejar el drenaje junto a
la sutura efectuada —a no ser que hubiéramos drenado por la regién
lumbar— lo que indudablemente no era recomendable, Por otra parte
el drenaje aumenta las posibilidades de una peritonitis pldstica, com-
plicacién grave y enojosa, relativamente frecuente en cirugia neonatal.
Estamos convencidos que si hubiéramos dejado drenaje el curso pos-
operatorio no hubiera sido mejor, sino probablemente peor. La fistula
estercoracea se hubiera presentado exactamente igual —quizd antes—
v por supuesto el peligro de dehiscencia de la herida hubiera sido afin
mayor.

Nuestro caso puede calificarse como peritonitis meconial casi
seguro por perforacién del diverticulo de Meckel— que dio lugar a
una peritonitis neonatal. Por ello comentaremos la peritonitis meconial
y enumeraremos los procesos que puede provocar la neonatal, comen-
tandolos también aunque muy brevemente.
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Frecuencia. — Segun Lapeverie, LisBoNe, KoNIRscH y SorasoL '/,
en 1960 existian cerca de 150 casos en la literatura. La posibilidad de
que la peritonitis meconial no sea descubierta, incita a admitir una fre-
cuencia mayor que la oficial que nos demuestran las estadisticas. De la
escasa trecuencia de la misma da idea la estadistica de J. MONEREO Yy
S. Ruiz Company '*; en 30 peritonitis neonatales, sélo un caso de me-
conial.

EtiopaTocENIA, — De acuerdo con la definicion expuesta, la peri-
tonitis meconial es provocada por una perforacién intrauterina, a veces
cicatrizada ya en el momento del nacimiento y que, excepcionalmente,
puede dar sintomatologia tardia (a los 28 dias y a los 18 dias en las
observaciones de Rizzo y Perizza® y en el de Carrey ', respectiva-
mente y a los 8§ dias en la nuestra). Y en cierto numero de casos, de
evaluacion dificil, permanecen siempre asintomaticos, aparte de las cal-
cificaciones intraperitoneales y por ende a veces escrotales, visibles
radiolégicamente. En el caso de H. M. OrNick y M. B. Harcuer *’, las
alcificaciones escrotales fueron descubiertas casualmente al practicar
una radiografia. A los cinco afios, las califiaiones habian disminuido
francamente,

Para que pueda ocurrir una peritonitis meconial es necesario que
se cumplan tres condiciones :

1.* Que ya exista meconio.

2. Que a través de una perforaciéon salga cierta cantidad del
mismo,

3.* Que existan unas caracteristicas biologicas, condicionadas a
la edad intrauterina, que permitan la reaccién inflamatoria ante la pre-
sencia de meconio.

Es, pues, necesario tener en cuenta lo que denominamos la anato-
mia funcional del desarrollo normal o patolégico; es decir, las varia-
ciones de estructura y funcion durante el mencionado desarrollo.

En relacién con la primera condicién recordaremos que el meconio
empieza a acumularse en el intestino en el cuarto mes de la vida intra-
uterina, pero que a partir del tercer mes el feto ya traga liquido amni6-
tico. Este liquido alcanza la valvula ileocecal al cuarto mes y el recto
al quinto mes.

En lo que se refiere a la segunda condicién, debemos tener en
cuenta que en los casos de atresia de intestino u otros procesos que
Provoquen una obstruccién intestinal total o parcial, la presién en el
asa perforada se mantiene alta, a causa del hiperperistaltismo y el esta-
sis intestinal, lo que favorece la salida de meconio y dificulta la cicatri-
zacion de la perforacién intestinal.

Si no hay obstruccién el transito intestinal continfia, por lo que, si
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la perforaciéon no es muy grande, se derrama muy poco meconio en la
cavidad peritoneal y la cicatrizacion de la perforacion del intestino
puede ser muy rapida, y después del nacimiento no encontrar ni incluso
sefiales de la cicatriz intestinal (J. Roza pE OLivemra, P. P. Lounpo y J.
SaLDANHA *'). Si el meconio es muy espeso, como en el ileo meconial,
ello dificulta su salida, a pesar de que el peristaltismo pueda ser incluso
més intenso de lo normal debido precisamente a la adherencia del me-
conio; en resumen, la salida de meconio de la luz del intestino viene
tavorecida: a) por el gran tamaiio de la perforacién; b) por la oclusion
intestinal, y ¢) por la consistencia normal del mismo. Si la perforacién
es muy pequena, el trinsito intestinal normal o el meconio es muy
espeso —ileo meconial— se dificulta su penetracion en la cavidad peri-
toneal, por lo que el meconio, en poca cantidad, tenderd a localizarse
en las proximidades de la perforacién. Quiza, en estos casos, seria
licito hablar de una forma minima o menor de peritonitis meconial,
mas demostrable microscopicamente que macroscoépicamente.

En cuanto a la tercera condicién, recordaremos que el embrion
reacciona a los estimulos patdgenos, no constituyendo el complejo histo-
humoral de la inflacién por estar desprovisto de tejidos propios para
esta respuesta (el sistema hemolinfitico); més bien procede por fago-
citosis y regeneracion total cuando el estimulo no sobrepase su capaci-
dad de resistencia y reposicion (CastaNeEpa VErasco **). Si la noxa
patégena actia a partir de la decimosegunda semana de la vida, la
reaccién inflamatoria es semejante a la del individuo ya nacido, y las
secuelas de la misma también (la viruela dejara cicatrices y la endocar-
ditis lesiones valvulares), Indudablemente que el paso del tipo de reac-
ci6bn embrionaria al fetal no debe ser brusco.

Por todo lo expuesto, puede afirmarse que, al menos tedricamente,
la peritonitis meconial puede presentarse a partir del tercer o cuarto
mes de la vida intrauterina, habiéndose comprobado su existencia en
una necropsia de un feto de seis meses (Runpnew **, 1915). El calcio
que se deposita en el meconio parece tener dos origenes: el liquido
amniotico deglutido por el feto, que contiene 546 mg./100 ml de cal-
cio, y el caicium excretado por el intestino del feto (Jorce Roza pe OvI-
VEIRA, P. Panpuranca, P. Lounpo y JorGe Sarpanua *'). No puede des-
cartarse la fijacion de calcio sanguineo exactamente igual como ocurre
a veces en la calcificacién de las cicatrices, o de los granulomas. Parece
ser que la calcificacién se efectia muy ripidamente, segiin LrrTen *
de las 24-48 horas. Rickuam oper6 un caso de peritonitis meconial sin
calcificacion. En la operacién se aspiré el meconio de la cavidad abdo-
minal, pero una parte del mismo qued6 alojado en el saco de una hernia
inguinal. Tres meses mas tarde la radiografia demostraba calcificaciones
a nivel del escroto.

La peritonitis meconial no puede dar lugar a manifestaciones cli-




PERITONITIS NEONATAL

Fig. 11.— Cifosis acen-
tuada provocada por una
intensa ascitis fetal (Ob-
servacibn del Dr. Puig
Roig).

nicas hasta después del nacimiento, aunque si radiolégicas al practicar
las radiografias de la madre, que pueden demostrar las tipicas calcifi-
caciones, como en los casos de Esez *° y PRocHIANTZ ® o simplemente
una cifosis acentuada del feto propia de la ascitis fetal inmensa, sea cual
tuere el origen de la misma (fig. 11). Ante una peritonitis neonatal debe-
Mos tener en cuenta todos sus posibles origenes —incluyendo por su-
Duesto el fetal meconial— que, siguiendo en parte a Rrckmam 2* hemos
intentado exponer en el cuadro I. Lo hemos dividido en prenatal, peri-
natal y posnatal, aun reconociendo que no siempre resulta facil la inclu-
sién de la peritonitis en cada uno de estos tres grupos.

Cuapro 1
PERI'I'ONI'I'IS DEL BECI]::N NACIDO

De origen prenatal

(fetal meconial por factores biomecénicos aue provocan la perforacién)

1) Presién anormal en el lumen del tubo digestivo en oclusién intestinal.
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A) Intrinseca con obstaculo.

a) En la luz intestinal (ileo meconial, tapén de meconio).
b) En la pared intestinal (atresia, estenosis).

B) Extrinseca (vélvulo, hernia, bridas...).

C) Mixtas (invaginacién).

Resistencia disminuida de la pared.

A) Déficit muscular.

B) Déficit vascular

C) Hipertrofia glandular

Transfusién transplacentaria de virus y bacterias (Rizzo y Pr-
L1zZA, DUHAMEL).

De origen perinatal
(raras)

Accién directa del traumatismo del parto.

Hiperemia esplicnica que provoca el mismo (petequias intes-
tinales).

Infeccién por rotura precoz del saco amnidtico.

De origen posnatal

Apendicitis perforada.

Perforacién del diverticulo de Meckel.
Perforacién gastroduodenal.

Perforacién intestinal.

Anexitis (FEVRE).

Gangrena del intestino. Enteritis necrosante.
Traumatismo (RickHAM).

Septicemia. Infeccién de origen umbilical.
Infeccién de un hemoperitoneo.

HOgOE =

oA

)
)
)
)
)
)
)
)

]
~—

Quilosa
Infeccién transmural en la enterocolitis. Ascitis Urinaria

Biliar

-
—

Probablemente en la mayoria de casos la atresia es méds consecuencia de la
perforacién, que no la causa de la misma.

PERITONITIS DEL RECIEN NACIDO DE ORIGEN PRENATAL. POR FACTORES
BIOMECANICOS. — 1.° Presi6on anormal en la lumen del tubo digestivo
por oclusién intestinal que puede ser intrinseca, extrinseca o mixta.
Segtin RupNew ** la obstruccién intestinal es la causa de un 50 por
ciento de perforaciones por encima del obstaculo.

a) Oclusién intestinal intrinseca. I. En la Juz del intestino como
en el ileo meconial. Segin ZacHary ** la perforacién intestinal prenatal
puede ocurrir sobre un meconio localmente espesado —tap6n de meco-
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exista mucoviscidosis o aganglionismo. II. En la pared del intestino
estenosis y especialmente atresia.

b) Extrinseca. Volvulo, hernia, bridas, etc. Nixon ** y Gros ** han
comprobado la existencia de una doble ileostomia y peritonitis meconial
en el interior del saco de un onfalocele.

¢) Mixta. Invaginacién prenatal muy rara. Es una oclusion mixta
porque, ademads de la obstruccién de la luz por las paredes del intestino
invaginado —oclusion intrinseca—, en determinados casos tiene indu-
dable importancia la c.ompresi('}n que provoca el meso que forma parte
de la zona invaginada. Nixon ** y Gros ** han observado en el segmento
distal de una atresia los restos de una porcion invaginada.

Es de gran interés comentar algunos aspectos de la anatomia fun-
cional del desarrollo patoldgico de las perforaciones que se observan
en las diversas oclusiones mencionadas. Hemos de tener en cuenta
que probabiemente en la mayoria de casos, las lesiones oclusivas que
observamos, y especialmente la atresia, son una consecuencia del pro-
ceso que ha provocado la perforacion —y éstas a su vez la peritonitis
meconial— y no su causa.

Veamos brevemente en qué forma la perforacion provoca la peri-
tonitis —que puede ser o no encapsulante— y esta ultima la atresia.

Perforacion. — Si existe ileo meconial (mucoviscidosis) el meconio
anormalmente espeso se adhiere en tal forma a la pared que forma
parte de la contraccion peristaltica, lo que da lugar a necrosis por
compresion.
Gros * no cree que en el ileo meconial la perforacion de lugar a
una auténtica peritonitis meconial, porque el espesamiento y viscosidad
del meconio en estos casos no permiten que penetren cantidades impor-
tantes del mismo en la cavidad peritoneal, por lo que sélo pueden for-
marse pequeiios granulomas por cuerpo extraiio y adherencias conjun-
tivas entre las asas intestinales (lo que en realidad, como ya hemos
apuntado, podria calificarse como forma menor de peritonitis mu,(m]'il)

Si existe cualquier factor que provoque oclusion congénita (atresia,
malformacion cordonal, anomalias de rotacion, compresion por bridas,
etc.), el peristaltismo intestinal, actuando sobre el obstaculo, da lugar
a una torsion del asa con la consiguiente isquemia v necrosis.

Peritonitis. — Como ya hemos dicho, es una reaccién inflamatoria
aséptica al contacto del meconio. Se aglutinan las asas en un magma,
en el cual es muy dificil a veces orientarse respecto a la existencia o no
de solucién de continuidad en el tubo intestinal. La peritonitis se im-
pregna de pigmentos biliares y se constituye en tabicamientos aislados
como bolsas, que pueden contener pus séptico.

Atresia. — Como ya hemos apuntado, la atresia es en estos casos
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una estenosis cicatrizal secundaria a una perforacion. M. LeLong, PETIT
y Le Tan Ving *' han demostrado histologicamente, que la atresia es
en la fibrosis quistica del pancreas, consecuencia de la cicatrizacion de
las lesiones que se produjeron en la época fetal. Ello simplifica la expli-
cacién de la presencia de meconio por debajo de la atresia, mas dificil
aunque no imposible de explicar si ésta fuera una embripatia. RosIEr **
refiere un caso de asa intestinal necrosada completamente aislada del
resto del tubo digestivo en el seno de una masa adherente de peritoni-
tis encapsulada. Como ha sefialado Lerong, el término catresia» estd
poco justificado en tales casos, ya que la malformacién intestinal es una
consecuencia de la enfermedad fibroquistica del pancreas, del mismo
origen que el ileo y la peritonitis.

También tiene interés el hecho de que en ciertos casos (fig. 2) la
perforacién da lugar a la llamada peritonitis encapsulante, en la cual
existe una cavidad. La anatomia funcional del desarrollo de la misma
se explicarfa en la siguiente forma. Se produce una perforacion y el
meconio pasa a la cavidad abdominal, lo que provoca una exudacion
inflamatoria, Si la perforacién permanece permeable, el contenido in-
testinal —liquido amnibtico y secreciones intestinales— no puede ser
absorbido en la parte inferior del intestino, como ocurre normalmente
con una gran parte del mismo. Este contenido intestinal y el exudado
inflamatorio van acumuldndose en una cavidad encapsulada de extra-
ordinario tamafio al nacer y que rechaza todas las asas intestinales
(GroB ) (fig. 2).

No es necesaria la existencia de una oclusion meconial para que
secundariamente aparezca una atresia. Probablemente aquélla es una
causa poco frecuente de ésta. En el momento actual se cree que, aparte
de la atresia del duodeno, las del resto del intestino son, casi siempre,
fetopatias debidas a accidentes vasculares provocados por volvulo, in-
vaginacién, hernia, compresién por adherencias, etc. El crecimiento
y rotacién del intestino favorece dichos accidentes, mas frecuentes en
el intestino delgado que en el grueso, por las caracteristicas de su
anatomia funcional del desarrollo (meso mucho més largo en el delgado).

Louw #* y Courtors * han demostrado experimentalmente la formacién de
una atresia —s6lo seguida de peritonitis meconial en pocos casos— provocando
lesiones vasculares en el feto. La atresia seria, pues. la consecuencia de la re-
paracién de las lesiones. La teoria de la recanalizacién deficiente de un intestino
solido sélo seria aplicable —aun con reservas, pues el estadio sélido del intestino
s6lo se ha comprobado en el duodeno— cuando no existe pérdida de substancia
en el mesenterio. Sin embargo, en algunas membranas obturadoras se ha encon-
trado misculo, lo que es inexplicable con la teoria de la recanalizacién.

Ya hemos mencionado antes los hallazgos de Gros y Nixox que demues-
tran que la atresia fué debida a un accidente que perturbd la circulacién, ya
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terminado el periodo organogenético. Del estudio de 22 casos de atresia, efec-
tuados por este ltimo autor %%, resulta que existia una peritonitis meconial ge-
neralizada en 6 casos, localizada en 9 casos y afectando sélo los segmentos atré-
sicos en 3 casos. En 11 casos se comprob6 un vélvulo del intestino medio o de
un segmento del intestino delgado.

2.° Resistencia disminuida de la pared.

A) Déficit de la capa muscular o de la muscularis mucosa (Sury,
1912 v MoretrTI, 1949).

B) Déficit vascular. Lo hemos subrayado por la gran importancia
que se da hoy a las alteraciones vasculares en la génesis de la perfora-
cion vy la atresia. Ya Pavtaur (1888) y HeLsinG postulaban la existencia

de una insuficiencia vascular primaria del intestino afecto,

C) Hipertrofia de las glandulas de Lieberkuhn, cuyos fondos de
saco alcanzarian casi la serosa, lo que disminuiria la resistencia meca-
nica de la pared y predispondria a la_perforacién (Boian, 1930; TLat-
TES, 1943; Macuire y Moorg, 1950). Segin Rickmam esta teorfa podria
explicar la localizacion preferente de las perforaciones al final del leon.

Rizzo y Perizza consideran la accién predisponente de las altera-
ciones musculares y de la hiperplasia linfoidea como muy hipotética.

Transmision transplacentaria de la infeccion. — A través de la
placenta pueden transmitirse bacterias y especialmente virus. Duma-
MEL *’, en un caso en el cual obtuvo la curacién, el examen bacteriold-
gico del liquido intraperitoneal y de las falsas membranas, mostraba
abundantes colibacilos. El nifio presenté una colibacilosis grave con
artritis y orquitis. El tocologo comprob6 que el liquido amniético era
obscuro y anormal. Cree posible en este y otros casos una transmisién
transplacentaria de gérmenes al feto, suposicién que niega Gros *’, ya
que una infeccion tan intensa no sélo provocaria una enteritis ulcerosa
del feto, sino también probablemente una peritonitis difusa y la muerte.

Rizzo y PeLizza® creen que en su segundo caso es muy posible
la existencia de una enteritis viral de origen materno en el quinto mes
del embarazo, que es cuando la madre sufri6 una hepatitis.

Debemos ademas tener en cuenta el derrame peritoneal que en la
vida intrauterina puede provocar la orina, la bilis y la linfa. OxrsHau-
SEN * observé un caso en el cual se produjo un derrame de orina a tra-
Vvés de las trompas, por existir una comunicacién entre la vejiga urina-
ria y el dtero, ambos intimamente adheridos. La presencia de bilis en
la cavidad peritoneal durante la vida intrauterina es indudable en el
caso de Roy. Tanto en la vida intrauterina como en la extrauterina la
Presion osmoética elevada de la bilis da lugar a una pérdida de fluidos
de la cavidad peritoneal, pérdida que probablemente sélo provoca hipo-
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volemia en la vida extrauterina, ya que por el cordon umbilical la
madre puede proporcionar el liquido perdido en la cavidad peritoneal.
En lo que se refiere a la ascitis quilosa —que puede acompariarse de
quilotérax— es provocada por un fallo de comunicacion entre los lin-
faticos menores y los mayores, Este fallo puede provocar el derrame
de la linfa y por ende el abultamiento del abdomen antes del naci-
miento. En otros casos es después de éste cuando se inicia el derrame
de linfa.

PERITONITIS DEL RECIEN NACIDO DE ORIGEN PERINATAL. — Trauma-
tismo del parto. Zminer (1884) menciona el desgarro intestinal en el
momento del parto porque un asa es comprimida contra la columna
vertebral y la pelvis. La mayoria de observaciones son antiguas y en
muchas de ellas la accién del traumatismo parece discutible. Dunamer **
operd una perforacién del ciego en un caso cuyo parto habia sido muy
laborioso.

Hay que tener en cuenta la importancia de la hiperemia esplacnica
que provoca el trauma obstétrico. Esta hiperemia da lugar a petequias
intestinales que favorecen la perforacion.

La rotura del saco amni6tico puede dar lugar a una infeccion antes
del nacimiento y de que el feto haya ingerido aire.

PERITONITIS DEL RECIEN NACIDO DE ORIGEN POSNATAL. — A) Apen-
dicitis perforada. Se han publicado casos en nifios de 14 dias®, 12
dias *" e incluso perforaciones apendiculares intrauterinas (HiLL y Ma-
soN *®, Corcoran *°, ScHAFFER  (1960) s6lo conoce un caso, el de Repp,
en el cual el apéndice inflamado fué extirpado. Se trataba de un onfa-
locele, a través de cuya cubierta era visible el apéndice inflamado.
Mario Carvant*’ observé un caso en el cual los sintomas se iniciaron
el tercer dia y provocaron la muerte en el noveno. El diagnostico se
efectud en la necropsia.

B) Perforaciéon del diverticulo de Meckel. En el caso de Vavriani
(1952) existia mucosa gastrica ectdpica y mucosa intestinal normal. En
el caso de Rickmam con necrosis de la base del diverticulo, sélo pudo
comprobarse histologicamente la existencia de mucosa intestinal,

En el caso de Rosza y Gross '” y en el que es objeto de este trabajo, el
origen prenatal es evidente, por lo que no pueden incluirse en el de las perito-
nitis de origen posnatal.

C) Perforacion gastroduodenal. Existen cierto ntimero de casos
publicados desde que Stesorp (1825) y CruvemLHIER (1825) describieron
el primero y segundo caso, respectivamente. En 1953 Greene v Gose *'
revisan 20 casos de la literatura y afiaden dos propios. Se consideran
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factores de importancia patogénica la elevada acidez del jugo gastrico
—equiparable, en los primeros dias de la vida, a la propia del adunto—,
ademas de un defecto de la pared muscular.

D) Perforaciéon intestinal (la causa mas frecuente). Perforacion a
nivel de una duplicacién del intestino. En las oclusiones congénitas
intervenidas tardiamente el intestino se necrosa y perfora. La perfora-
cién del intestino por encima del obstdculo es un hecho comprobado
por la experiencia. Por razones obvias no puede decirse lo mismo de
las perforaciones intrauterinas, aunque en algunas, como ya hemos men-
cionado, en el momento del nacimiento persiste atin la perforacién o la
atresia cuyo origen —reparacion de una necrosis— puede deducirse
tacilmente.

La perforacion del intestino grueso en la enfermedad de Hirsch-
prung puede ocurrir en periodo neonatal, En el tmico caso observado
por nosotros la edad del nifio era de 45 dias (L. GuBern Savuisacus **).

Se ha mencionado la perforacién del recto como consecuencia del
traumatismo provocado al efectuar una enema opaca. Nosotros hemos
observado un caso en un prematuro de 1.200 g. con todo el intestino
grueso y parte del delgado lleno de meconio endurecido —ileo meco-
nial—. El recién nacido cur6 de la oclusion y de la peritonitis después
de la intervencion.

Como factores predisponentes de la perforacién intestinal se ar-
guye el desarrollo excesivo de las partes anatomicas correspondientes
a las funciones de absorcion y secrecién en relacion con las propias de
la motilidad (Gross y FEercuson **).

E) Anexitis. La citamos porque Fevre * ha observado un caso.

F) Gangrena del intestino. Enteritis necrosante. Esta es de origen
viral, pero como es l6gico la infecciéon por los gérmenes habituales del
intestino es uno de los factores fundamentales de la evolucién habitual-
mente desfavorable del proceso. Nosotros s6lo hemos observado un
caso en periodo neonatal.

G) Trauma.

Rickaam %% cree que en uno de sus casos el ligero trauma que provoca el
coger al nifio y el comprimir su abdomen, provocaron la rotura de las adheren-
cias formadas después de la primera intervencion efectuada ante un prolapso ex-
tenso del intestino a través de un pequefio defecto de la regién umbilical. El in-
testino no fué resecado. Dos semanas y media mas tarde el nifio reingreso con
un cuadro de oclusién, comprobindose la existencia de gas libre en la cavidad
peritoneal. En la intervencién se comprobd una perforacién de la parte inferior
del ileon. Curacién.

H) Septicemia. Infeccion de origen umbilical. Esta puede pro-
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pagarse por el tejido celular en direccion subcutinea o directamente
hacia el peritoneo. También puede invadir la vena umbilical, antes
de que se haya organizado el trombo, o las arterias umbilicales, en el
interior de las mismas o por el tejido conectivo que las rodea, a través
del cual puede producirse la invasién peritoneal. La propagacién de la
infeccién a lo largo de las paredes de la vena es menos frecuente que
a lo largo de la pared de las arterias, ya que estas tltimas tienen un
tejido conectivo que favorece la difusién de los gérmenes. Uno de
nosotros (L. G. S.) publicé un caso probable y otro seguro de arteritis
y periarteritis umbilical *“. Este Gltimo fué intervenido con e] diagnds-
tico de flemén peritoneal. La sepsis de origen umbilical ha disminuido
extraordinariamente en frecuencia, pero aun no ha desaparecido total-
mente. (También puede considerarse en sentido lato como infeccién de
origen umbilical la provocada por rotura de un onfalocele.)

Las peritonitis llamadas primarias, consecuencia de una bacterie-
mia o septicemia estreptocécica, neumocdcica, etc. (L. GUBERN SaALI-
sacus *°) se observan con mucha menos frecuencia en la actualidad.
Sin embargo, segin estadisticas recientes contintian ain teniendo
importancia clinica. En 38 casos estudiados en el Hospital Infantil de
Méjico, 19 eran de origen septicémico y 7 consecutivos a diarreas infec-
ciosas sin perforacién. El punto de origen de la sepsis era altamente
variable observandose en vias respiratorias, intestino, ombligo, genita-

les, piel, etc. (De Lo Torre*®). En 30 casos de peritonitis neonatal
observados por MonTero y Ruiz Company %, en 6, o sea en un 20 por
ciento, existia un foco de primer orden que radicaba preferentemente
en el oido o pulmén, La mayoria eran prematuros.

I) Infeccién en un hemoperitoneo.

J) Infeccién transmural en la enterocolitis. Hemos de tener en
cuenta que la pared intestinal del recién nacido es muy permeable.
ARCE " cita una peritonitis estreptocécica, sin enteritis, en un recién
nacido cuya madre padecia mastitis.

En lo que se refiere a la ascitis biliar y quilosa, ya la hemos men-
cionado anteriormente. Uno de nosotros hemos observado ** un caso de
ascitis biliar por rotura de un quiste del colédoco a los 15 dias de vida.
En otros casos de la literatura se ha comprobado la rotura por encima
de una estenosis del colédoco o a nivel de la vesicula biliar en el lugar
donde existia un célculo. En otros casos no se encuentra causa justifi-
cante (SCHAFFER "),

La ascitis congénita més frecuente es la quilosa. En muchos casos
no puede precisarse el origen de la ascitis, como en la observacién de
Movrr y Scmacmacur * que, funddndose en los caracteres del liquido
ascitico (exudativo y ligeramente inflamatorio), la consideran probable-




PERITONITIS NEONATAL 247

mente debida a una peritonitis de curso intrauterino, ya que todas las
otras causas extrauterinas parecen quedar excluidas.

SintoMATOLOGIA. — Es muy tipica en algunos casos.

La inspeccién nos demuestra un acentuado abultamiento del abdo-
men —que en muchos casos ha provocado distocia e incluso ha obligado
al tocologo a practicar una paracentesis antes de la expulsion del feto—,
cuyas paredes presentan gruesas venas dilatadas. Con frecuencia existe
un hidrocele bilateral y signos de oclusion.

La respiracién estd dificultada observandose a veces cianosis. En
lo que se refiere al edema de la pared abdominal, signo clasico segin
Laurance ** de peritonitis neonatal, segiin Rizzo y PeLizza® es raro
en la forma meconial.

En el recién nacido en muchos casos el abdomen parece doloroso
a la palpacién; sin embargo, no es de esperar se encuentre contractura
localizada o generalizada franca. La percusién nos muestra matidez
fija en declive, segin sea la precocidad con que se produce derrame
(antes o después del nacimiento).

Como insiste ScHAFFER’, se observa ademas anorexia, vomitos,
constipacién (aunque se hayan expulsado una o dos deposiciones meco-
niales o moco tefiido en sangre). Si la rotura acontece después del
nacimiento, el nifio parece bruscamente enfermo con la sintomatologia
va mencionada, La exploracién fisica muestra solo liquido en la rotura
prenatal y liquido y aire en la posnatal. Sin' embargo, debemos tener
en cuenta que si la rotura intestinal prenatal es relativamente reciente
se repermeabilizard al ingerir aire el recién nacido (fig. 2), ingestion,
no debemos olvidarlo, imposible en la vida intrauterina.

Se han observado melenas (Arprri) y eliminacién rectal de moco
en casos de absceso pélvico (Rickmam **), lo que no nos orienta nada
sobre el posible origen meconial de la peritonitis, Tiene en cambio
valor patognomoénico la salida de meconio a través de la vagina, por
comunicacién de ésta con una cavidad de peritonitis meconial, caso de
PorrocH y colaboradores *°.

La exploraciéné radiolégica es tipica y nos muestra, segiin Rizzo
v PELIZZA °:

1.° Opacidad difusa en el abdomen.

2. Escaso meteorismo intestinal.

3. Presencia de calcificaciones intraabdominales.

La localizacion predilecta de las calcificaciones es el peritoneo
parietal, pero pueden encontrarse en las hojas del mesenterio, en el
omento incluso en la bolsa escrotal, hecho que se explica perfectamente
por la existencia del conducto peritoneo vaginal y que demuestra la
importancia de que la radiografia incluya la sinfisis del pubis.
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Cuando la perforacion es reciente, se observa una imagen hidro-
aérea movil, correspondiendo a la asociacién de un neumoperitoneo y
derrame de meconio liquido (fig. 14). Cuando la perforacion es mas
antigua el aire liquido esta limitado, es decir que podremos entonces
«en puridad» hablar de una peritonitis meconial encapsulada. Con fre-
cuencia existen puntos calcificados que son tipicos de la mencionada
peritonitis, cuya localizacién ya hemos comentado (fig. 2).

No es infrecuente la coexistencia con una oclusion (fig. 12), coexis-
tencia que ya hemos mencionado.

En resumen el examen radiologico muestra unos signos tipicos y
otros comunes con otras afecciones abdominales agudas del recién
nacido.

Los signos tipicos son: las calcificaciones intraabdominales y la
opacidad difusa del campo abdominal, donde existe bien evidente la ca-
mara de aire gastrico, en contraste con el impreciso meteorismo intes-
tinal. Los signos comunes a otras peritonitis son . la existencia de agua
(ncumopulmm,o) (fig. 12), de liquido (fig. 13), de ambos (fig. 14) y los
signos de oclusion (Rizzo y PeLizza ®).

Diagndstico diferencial. Debemos recordar todos los posibles pro-
cesos que pueden provocar peritonitis o ascitis en periodo neonatal,
procesos que hemos mencionado anteriormente, En relacion con la

Fig. 12. — Neuroperitoneo provoca-
do por perforacién del ciego.
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Fig. 13. — Presencia de gran cantidad de liquido en la cavidad
abdominal, cuyo tamafio contrasta con el de la cavidad toracica.

Fig. 14. — Existencia de
liquido y aire en la cavi-
dad peritoneal.
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asuius, recordaremos que el diagnostico no ofrece dificultades en las
malformaciones cardiovasculares graves, hidrops congénito por incom-
patibilidad Rh, pero que existe un nimero determinado de casos cuya
patogenia queda sin aclarar y que con frecuencia curan con una o
varias punciones (H. MorLL y ScuacuacHI ™', En realidad mas impor-
tante que precisar con exactitud el diagnostico es saber si el abdomen
del nifio es o no quirargico.

La mayoria de cirujanos franceses dividen las peritonitis del recién
nacido y lactante en dos tipos: uno acompafado de perforacion y otro
sin ella. Esta division representa una comodidad quirtrgica (LAUREN-
ce '), ya que marca la diferencia entre los casos en que la intervencion
es imprescindible, de aquellos en los cuales puede ser discutida (Gur-
LLEMINET y colaboradores **).

Sin embargo, aunque no haya ningin sintoma clinico ni radiold-
gico de perforacion, el caso puede tener que ser considerado como un
abdomen agudo. Los signos de oclusion y peritonitis —cuyas caracte-
risticas a veces enmascaradas hemos apuntado anteriormente— y por
supuesto el neumoperitoneo, requieren la intervencion de urgencia.

Pronostico. — Es muy grave. Nosotros sélo tenemos curado el caso
que nos ocupa. Hasta septiembre de 1961, Rizzo y Perizza * solo pu-
dieron encontrar en la literatura mundial 22 casos de curacion quirtr-
gica (incluido uno propio). La mejor estadistica que conocemos es la

de Rickuam **. De 17 peritonitis neonatales, 7 eran meconiales y la
mortalidad global fué de un 40 por ciento (mortalidad que ScHAFFER
eonsidera baja en relacion con la de otros Servicios), De las meconiales
solo sobrevivieron tres, una que tuvo un volvulo del veyuno y otras
dos con obstruccidn ileal por bridas que fueron seccionadas.

Tratamiento. — Como dice Fevre * la terapéutica solo puede ser
quirtrgica. Sin embargo, si existen muchos trastornos respiratorios pue-
den estar indicadas «simplemente» punciones evacuadoras, aspiracién
gastrica y exigenoterapia, interviniendo si el estado general mejora (fi-
gura 15).

Fig. 15. — Esquema del tratamiento seguido en el caso de la fig. 1.
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En la intervencion debe intentarse tratar las tres lesiones posibles:

a) La peritonitis meconial que se debe evacuar y drenar si hay
infeccién (drenaje que nosotros no efectuamos en nuestro caso por los
motivos ya expuestos).

b) La perforacion que a veces puede suturarse en tejido sano;
si no es posible hay que resecar con un segmento intestinal correspon-
diente; la reseccion debe ir seguida del restablecimiento de la conti-
nuidad intestinal por anastomosis.

¢) La oclusion debe tratarse segiin su naturaleza: reseccién de
una estenosis, liberacién de las asas intestinales englobadas por adhe-
rencias en forma, a veces, de peritonitis encapsulada, Esta liberacion
es a veces muy laboriosa, pero con frecuencia indispensable para explo-
rar el intestino, aunque Rickuam crea con fundamento que la enterolisis
prolonga extraordinariamente la intervencion y produce una considera-
ble pérdida hematica, shock y tal vez da lugar a la formaciéon de nuevas
adherencias. Si existe una peritonitis encapsulante tipica (fig. 2), con
una bolsa larddcea que encapsula la totalidad de las asas intestinales,
no hay mas remedio que decorticar y liberar progresivamente el intes-
tino, lo que permite la exploracion del mismo y tratar debidamente la
perforacion
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