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RESUMO

O termo necrose intestinal traduz exclusivamente um conceito anatomopatolégico e clinico,
e implica sempre uma isquémia intestinal oclusiva ou nfio. A enterocolite necrosante, em senti-
do lato, implica uma isquémia intestinal ndo oclusiva associada a um mecanismo infeccioso. O
factor desencadeante da necrose €, por vezes, dificil de determinar. A enterocolite necrosante
ocorre em 90% dos casos em recém-nascidos prematuros, sendo menos frequente no recém-
nascido de termo e rara na crianga mais velha e no adulto. Apresentam-se os casos clinicos de
duas criangas; uma de sete anos, com antecedentes de neutropénia crénica e outra de 11 anos,
com défice cognitivo grave, dismorfia e alteragdes de comportamento, ambas internadas por
quadro de abdémen agudo e choque. Foi efectuada ressec¢do de segmento jejunal num dos casos
e ressecgio subtotal do célon no outro, por necrose. Apesar da cirurgia e da terapéutica médica
de suporte, ambas acabaram por morrer em faléncia multiorginica, respectivamente trés horas
apds a cirurgia e ao 14° dia de internamento, apds segunda intervengdo com resseccao de seg-
mento necrosado de fleon. A necrdpsia de ambos os casos revelou necrose extensa de todo o res-
tante intestino. Os dois casos clinicos comportaram-se como enterocolite necrosante da crianga,
sendo o diagndstico de exclusdo numa delas, de enterocolite neutropénica. Efectua-se uma
revisdo dos mecanismos etiopatogénicos da necrose intestinal na crianca, desde os tromboem-
bélicos, obstrutivos extrinsecos ou endoluminais, inflamatérios, isquémicos ndo oclusivos, até
aos infecciosos. Para além das medidas gerais de terapéutica, salienta-se a necessidade de uma
intervencgio cirtdrgica precoce e de meios diagndsticos e terapéuticos, como o doseamento, no
sangue e na urina, da proteina de ligagfio aos dcidos gordos intestinais e a arteriografia selectiva.

SUMMARY
Intestinal Necrosis in Older Children

The term intestinal necrosis is nothing but a clinical and pathological concept and always
includes intestinal ischemia, whether or not occlusive. In a broad sense, necrotizing enterocoli
tis involves intestinal ischemia associated to an infectious entity. The precipitating factor for
necrosis is very often difficult to identify. Necrotizing enterocolitis occurs in 90% of cases in pre-
mature neonates and is less frequent amongst other neonates, being rare in older children and
adults. The authors present two clinical cases: one 7 year-old with a history of chronic neutropenia
and an eleven-year old with severe cognitive impairment, dismorphic features and behavioural dis-
turbances. They were both admitted to hospital due to an acute abdominal condition and shock. The
necrosis implied the resection of a jejunal segment in one of the cases, and a subtotal colonic resec-
tion in the other. Despite the surgery and medical support therapy, they both died due to multiple
system organ failure - 3 hours and fourteen days after surgery, respectively. In the second case,
death occurred subsequent to a second surgery for resection of a segment of necrotised ileon.
Necropsy showed an extensive necrosis of the remaining intestine in both cases. These two cases
evolved as necrotizing enterocolitis of the child. In one of the cases it was possible to establish
the exclusion diagnosis of neutropenic enterocolitis. The etiopathogenic mechanisms are
reviewed, including thrombotic, obstructive (both extrinsic and endoluminal), inflammatory,
non-occlusive ischemic and infectious. The authors stress the general therapeutic measures, the
relevance of early surgical intervention and the use of subsidiary diagnostic/therapeutic tech-
nologies, such as serum and urine title of intestinal fatty acid binding protein or selective arteri-

ography.
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INTRODUCAO

Necrose intestinal traduz um conceito exclusivamente
anatomopatolégico e clinico. A etiopatogenia subjacente
a necrose intestinal pode ser muito diversa resultando,
em tltima instincia, numa isquémia associada ou ndo a
um mecanismo infeccioso endoluminal.

A isquémia intestinal pode ser oclusiva ou nio. A
isquémia oclusiva pode dever-se & oclusdo de grandes
vasos, geralmente associada a fenémenos tromboembdli-
cos; de médios vasos, de que sio exemplos as obstrugdes
mecinicas intestinais extrinsecas e de pequenos vasos
implicados na obstrugio mecinica endoluminal, de que €
exemplo a necrose no contexto de apendicite aguda. A
isquémia ndo oclusiva resulta de uma vasoconstri¢do
esplancnica, na tentativa de preservar a perfusdo dos
orgdos vitais.

Os mecanismos isquémico ndo oclusivo e infeccioso,
parecem indissocidveis; uma lesdo isquémica primdria
da mucosa intestinal altera a integridade desta, facilitan-
do a invasdo da parede e da circulacgio pela flora intesti-
nal - a desighada translocagéo bacteriana; por outro lado,
a invasio da mucosa por um microrganismo provoca
libertagfo de citoquinas e outras substéincias vasoactivas
que condicionam vasoconstricdo e potenciam a isqué-
mia!. Para os autores anglosaxénicos e para a maioria
dos autores, a etiopatogénese deve-se a isquémia ndo
oclusiva, enquanto para os autores franceses, deve-se
essencialmente a um mecanismo infeccioso!:2.

A enterocolite necrosante neonatal, entidade nosoldgi-
ca bem definida, € o paradigma deste binémio; consi-
dera-se que a isquémia de tipo ndo oclusivo condiciona
hipéxia da mucosa, a que se associa a invasdo desta pela
flora bacteriana local, num contexto propicio de imaturi-
dade gastrointestinal e imunolégica3.

A enterocolite necrosante do adulto € uma designagédo
que engloba a enterocolite da idade infantil, para além do
perfodo neonatal. Esta designagdo € frequentemente uti-
lizada na literatura francesa; ao invés, na anglosaxdnica
¢ praticamente ausente e dd lugar as designagOes de
isquémia intestinal ndo oclusiva e enterite necrosante.
Exemplos de enterocolite necrosante do adulto com
provdvel desencadeante infeccioso sdo a enterite
necrosante, em particular a doenga de Pig-bel da Nova
Guiné e a enterocolite neutropénica dos paises chamados
desenvolvidos4-6. Exemplos de enterocolite necrosante
do adulto com desencadeante isquémico ndo oclusivo
sdo as ocorridas nos doentes com enfarte agudo do
miocardio recente, com insuficiéncia cardfaca congestiva
ou choque.

Se por um lado, a etiopatogénese da necrose intestinal
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ndo oclusiva suscita polémica, por outro, a sua clinica,
diagnéstico, anatomopatologia e terapéutica ndo levan-
tam ddvidas.

A enterocolite necrosante ocorre, em 90% dos casos,
em recém-nascidos (RN) pré-termo e € rara na crianga
mais velha e no adulto3. Nas criangas acima de um més
de idade, a incidéncia desta patologia € dificil de avaliar.
Na Papua Nova Guiné, o pico de incidéncia da doenga de
Pig-bel ocorre aos quatro anos de idade, com 58% dos
casos abaixo dos nove anos de idade’. Na India, num
periodo de oito anos, trés dos 150 doentes referidos ti-
nham idade abaixo dos 11 anos?. Nos pafses desenvolvi-
dos, as casuisticas referentes a enterocolite necrosante do
adulto sdo muito reduzidas?:8 e inexistentes para a cri-
anga mais velha, na literatura consultada. Salienta-se o
caso clinico de uma crianga de oito anos e meio com
enterocolite necrosante no contexto de uma disautono-
mia familiar?.

O Departamento de Cirurgia do Hospital Dona
Estefania tem na sua casuistica, no perfodo de cinco
anos, de 1 de Janeiro de 1990 a 31 de Dezembro de 1994,
12 casos de RN operados com enterocolite necrosante!?.
Num periodo de nove anos (1990-1998) foram operadas
duas criangas de sete e 11 anos, com isquémia intestinal
ndo oclusiva ou enterocolite necrosante da crianga mais
velha.

CASOS CLINICOS

Caso 1 - S.EFES., sexo feminino, sete anos, raga cau-
casiana, com antecedentes de neutropénia idiopdtica
crénica desde os trés anos de idade, foi admitida por
abdémen agudo e choque. A doenca actual teve inicio
seis horas antes do internamento noutro hospital, com
hipertermia (temperatura axilar - 38° C), dor abdominal,
vémitos e prostragdo. Tinha palidez, letargia, cianose
periférica, taquicdrdia, hipotensdo arterial e defesa
abdominal generalizada com sinais de irritagdo peri-
toneal. A avaliagio laboratorial revelou: hemoglobina
(Hgb)-11g/dl, hematéerito (Htc)-28%, glébulos brancos
(GB)-3000/mm3 com 7% neutréfilos (210 neutrdfi-
los/mm3). Foram iniciadas medidas de suporte e terapéu-
tica endovenosa com ceftriaxone (100 mg/kg/dia), gen-
tamicina (5 mg/kg/dia) e metronidazol (30 mg/kg/dia).
Foi transferida para o Hospital de Dona Estefania com 12
horas de evolugdo, por agravamento do quadro clinico. A
radiografia simples do abdémen revelou niveis liquidos
dispersos por todo o abdémen e pneumoperitoneu. A
avaliagfio laboratorial revelou: Hgb-5,1g/dl, Htc-16,5%,
GB-2870/mm3 com 6,2% neutréfilos. Efectuou-se
laparotomia de McBurney alargada, constatando-se a
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existéncia de liquido peritoneal serohemdtico (350 cc),
dreas de isquémia segmentar ao longo de todo o intesti-
no delgado e perfuragio jejunal. Fez-se enterectomia
segmentar de 10 cm do segmento necrosado, a 60 cm do
angulo de Treitz, e jejunostomia em topos separados,
apendicectomia e bidpsias de adenopatias mesentéricas.
Apés a cirurgia, houve agravamento do quadro, com
grande instabililidade hemodindmica, verificando-se a
morte por faléncia multiorganica trés horas depois. Os
exames bacterioldgicos do sangue, urina e liquido peri-
toneal foram negativos. A histologia da pega operatéria
revelou diversos graus de necrose (desde envolvimento
exclusivamente mucoso (Figura 1) até transmural),

Fig. 1 - Necrose isquémica do jejuno-ileon. HE 40 x

necrose da mucosa apendicular e dilatagfo sinusal dos
génglios mesentéricos. O exame necrépsico mostrou dreas
de necrose transmural no intestino delgado e cdlon,
hipertrofia das placas de Peyer e linfadenite reactiva dos
ganglios cervicais, paraadrticos e mesentéricos.

Caso 2 - O.LEN,, sexo feminino, 11 anos, raga cau-
casiana, com dismorfia traduzida por macrocefalia e
dolicocefalia, osso frontal saliente, olhos afundados,
estrabismo convergente, fendas palpebrais inclinadas
para fora e para baixo, base do nariz saliente, 14bio supe-
rior fino com apagamento do filtro, macrostomia, lingua
com sulco mediano, palato ogival, orelhas procidentes
com hélix espesso, pescogo curto, mamilos afastados e
hipopldsicos e pés equinovarus. Tinha ainda défice
cognitivo grave, comportamento autista e de autoa-
gressdo e estereotipias (levar as mdos a boca). Tinha um
irmdo de seis anos com quadro clinico idéntico, desco-
nhecendo-se o diagndstico em ambos, apesar das muilti-
plas investigacdes efectuadas em consultas de desen-
volvimento, neurologia, genética e doengas metabdlicas.
Foi admitida por oclusdo intestinal e choque. A doenga
actual teve inicio cerca de 24 horas antes do internamen-
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to noutro hospital, com o aparecimento subito de palidez,
hipotonia, dor e distensdo abdominal e v6mitos que
evoluiram para conteddo fecal6ide. Tinha prostrago,
desidraacdo moderada, taquicdrdia e hipotensio, disten-
¢do, timpanismo, siléncio e defesa abdominal. Avaliagdo
laboratorial: Hgb-11,9 g/dl, Htc-37,8%, GB-15320/mm3
com 78% neutréfilos, plaquetas-347000/mm3. A radio-
grafia simples do abdémen revelou distenséo célica iso-
lada. Para além das medidas de suporte, iniciou
antibioterapia com ceftriaxone (100 mg/Kg/dia) e foi
transferida para o HDE com 36 horas de evolugéo, onde
teve rectorragias. A avaliagcdo laboratorial revelou: Hg-
12,2 g/dl e Htc-39%, GB-17260/mm3 com 77% neutré-
filos, plaquetas-435000/mm3, tempo de protrombina-
36,4 seg, tempo de tromboplastina parcial-no coagula-
vel. Iniciou terapéutica endovenosa com metronidazol
(30 mg/Kg/dia). Na laparotomia mediana, constatou-se a
existéncia de liquido peritoneal com contetido fecal, epi-
ploon nacarado, edemaciado com fibrina abundante e
necrose desde o cego até a transi¢do do cdlon descen-
dente para o sigmdide, com atingimento difuso do
mesocdlon. Fez-se colectomia sub-total, encerramento
do sigméide (tipo Hartmman), ileostomia terminal e
bidpsia excisional de ganglios mesentéricos. A histologia
da peca operatdria mostrou necrose total do célon, com
dreas de necrose transmural e dreas onde estava atingida
exclusivamente a mucosa; infiltrado inflamatério

polimorfonuclear transmural e linfadenite reactiva
(Figura 2).
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Fig. 2 - Necrose isquémica do célon. HE 40 x

No pés-operatdrio imediato, por instabilidade hemodi-
nimica, fez aminas vasoactivas. Por ileos paralyticus
persistente, foram realizados exames radiolégicos com
contraste. O transito intestinal revelou passagem de con-
traste para estdbmago, duodeno e jejuno proximal, diluin-
do-se a jusante no contetido entérico. O ileostograma
mostrou alguma resisténcia a entrada do contraste, veri-
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ficando-se depois boa progressio nas ansas dilatadas por
contetido liquido e sem peristélise, e auséncia de
obstru¢io mecanica. Ao 14° dia de pds-operatério, por
deterioracdo clinica, agravamento do quadro abdominal
com defesa generalizada e choque séptico, foi reoperada.
Constatou-se distensdo jejuno-ileal e pequena drea com
placa de necrose, a cinco cm da ileostomia. Fez-se
enterectomia de oito cm e remontagem da ileostomia. A
morte, por faléncia multiorganica, verificou-se as 12
horas de pés-operatério. A necrépsia revelou necrose
transmural de todo o restante intestino e processo infla-
matério transmural, predominantemente linfocitdrio e
macrofagico; os génglios cervicais, lomboadrticos,
mesentéricos e celiacos tinham hipoplasia folicular.

DISCUSSAO

A sintomatologia inicial de dor abdominal e vémitos
sugere como ponto de partida, o territério intestinal.
Ambas as criangas evoluiram rapidamente para choque.
No momento da intervengao cirtirgica, a primeira crianga
tinha uma evolu¢do de 12 horas e a segunda, uma
evolugdo de 36 horas; ambas se apresentaram em
choque, o que ndo constituiu motivo de adiamento da
intervengdo. Intraoperatoriamente, no primeiro caso
constatou-se a existéncia de isquémia segmentar de todo
o intestino delgado, com necrose do segmento ressecado
jejunal e apendicular. No segundo caso verificou-se
necrose extensa de todo o célon até a sigmoideia.

Relativamente 2 etiopatogenia dos dois quadros clini-
cos, a primeira hipétese foi a de se tratar de uma isqué-
mia oclusiva. Desconhece-se a incidéncia da oclusdo
mesentérica na crianga. Sabe-se contudo, que os fenéme-
nos tromboembélicos na crianga tém geralmente um ini-
cio agudo e afectam predominantemente o sistema veno-
so. Estes episédios resultam de uma lesdo vascular asso-
ciada a alteragdes da adesdo/agregacdo das plaquetas, a
activagdo do mecanismo da coagulagio, a inactivacio do
sistema inibidor ou a alteragfo do sistema fibrinolitico e
reducdo do fluxo sanguineo!! . Os distirbios tromboem-
bélicos na crianga sdo raros e podem ser congé-
nitos/hereditarios ou adquiridos!!:12. No primeiro grupo,
consideram-se os défices dos factores inibidores
antitrombina III, proteina C e proteina S. Os locais prefe-
renciais de trombose venosa na crianga, sdo: membros
inferiores, pulmio, regido pélvica, intestino e seio sagi-
tal. Geralmente o primeiro episédio ocorre entre os 10 e
o0s 25 anos!!. Os distdrbios tromboembélicos adquiridos
sdo também raros € associam-se a patologia de base,
como sindroma nefrética, cardiopatia ciandtica e coagu-
lacdio intravascular disseminada. As duas criangas ndo
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tinham antecedentes de fendmenos tromboembdlicos
nem de outras doencas, nomeadamente cardiopatia. Por
outro lado, o territério intestinal necrosado era irrigado
por mais de um grande vaso (mesentérica superior e
mesentérica inferior). A possibilidade de fendmenos
tromboembdlicos em diferentes territdrios vasculares e
de variantes anatémicas na vascularizagdo intestinal,
originando dreas de necrose tdo extensas, ndo estd de
acordo com o atingimento exclusivo de um grande vaso.
Uma crianga com enfarte de viscera abdominal sem
causa Gbvia, deve ser avaliada posteriormente do ponto
de vista hematoldgico, nomeadamente com doseamento
dos factores referidos (proteina C, S e antitrombina
1ID!2, O facto de ambas as criangas terem falecido
impediu a confirmag@o ou a exclusdo deste diagndstico,
uma vez que os doseamentos na fase aguda da doenga
ndo seriam esclarecedores, atendendo aos distirbios da
coagulagdo, inerentes ao choque.

Exemplos de fendmenos trombéticos causadores de
isquémia intestinal no adulto sdo: consumo de cocaina,
causa de trombose da artéria mesentérica e doenga de
Buerger, causa de isquémia intestinal por oclusdo de
artérias e veias de médio e pequeno calibre!3.14. Em
criancas imunocomprometidas foi descrita também
invasio e trombose dos vasos sanguineos intestinais por
fungos, com enfarte intestinal - mucormicose!. Doengas
como drepanocitose e sindroma hemolitico urémico
foram também associadas a trombose de pequenos vasos
intestinais, com consequente necrose intestinal!®:17.
Contudo, o exame histolGgico das pegas operatdrias €
das necrépsias nio evidenciou trombos/émbolos a nivel
da microcirculagdo intestinal.

A possibilidade de se tratar de uma obstrugdo meca-
nica extrinseca (ex: volvo) com isquémia intestinal,
sugerida pela radiografia de abdémen no segundo caso,
ndo foi compativel com os achados intraoperatdrios. A
hipétese de obstrugdo mecanica endoluminal com conse-
quente isquémia da parede intestinal, poderia explicar a
necrose do apéndice no primeiro caso, mas ndo expli-
caria a necrose segmentar jejunal. Foi descrita ainda a
situagfio de obstrugdo intestinal endoluminal por Ascaris
lumbricéides, conduzindo a necrose intestinal 18,

As doengas inflamatérias dos pequenos vasos - vas-
culites - podem originar enfartes segmentares como por
ex. na Pirpura de Henoch Scholein e na periarterite
nodosa!9-20. Reacgdes de flebite e venulite do intestino
delgado foram encontradas num jovem com isquémia
intestinal, apés infecgdo priméria pelo Citomegalovi-
rus?!. As duas criangas ndio tinham antecedentes de vas-
culite, nem clinica sugestiva de doenga do tecido conjun-
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tivo. O exame histolégico ndo mostrou, nos dois casos,
achados compativeis com doenga inflamatéria de
pequenos vasos.

A isquémia de tipo nio oclusiva origina hipoperfusdo
esplincnica, que pode ser devida a hipovolémia, hipoten-
sdo, sépsis, patologia cardiaca e ao uso de agentes va-
soactivos que podem desencadear ou agravar a isquémial.
A isquémia intestinal associada ao esforco fisico foi tam-
bém referida nos ciclistas?2. A hipotensdo condiciona
hipoperfusdo mesentérica, de que € exemplo a sindroma de
Riley-DayY, uma disautonomia familiar. Apesar da segun-
da crianga néo ter diagndstico da situac@o clinica de base,
pareceu tratar-se de uma situacéio geneticamente transmiti-
da, do tipo autossémica recessiva. Ndo encontrdmos contu-
do, na literatura consultada, qualquer caso clinico idéntico.
A favor de uma isquémia ndo oclusiva, temos o facto de
nio haver evidéncia de fendmenos tromboembdlicos, vas-
culiticos ou de obstru¢io mecinica extrinseca ou endolu-
minal e o facto da necrose ter caracter segmentar em ambos
os casos. Contudo, ndo se identificou qualquer factor des-
encadeante da vasoconstricido esplancnica. De facto, fre-
quentemente, ndo € possivel identificar o factor desen-
cadeante da isquémia nfo oclusiva!.

Devemos ainda considerar o mecanismo infeccioso
como desencadeante da necrose intestinal. A enterocolite
neutropénica®, também designada necrose hemorrdgica
intestinal, tifilite, colite agranulocitica, enteropatia neu-
tropénica ou sindrome ileocecal € uma entidade que
ocorre em doentes com doengas malignas submetidos a
quimioterapia, em doentes com neutropénia ciclica, ane-
sindromas mielodispldsicos. A
enterocolite neutropénica € mais frequente em criangas € o
seu mecanismo etiopatogénico ndo estd inteiramente
esclarecido. Pensa-se que a quimioterapia lesa a mucosa,
o0 que associado a neutropénia permite a invasdo da parede
intestinal por microrganismos, conduzindo a necrose.
Numa crianga com neutropénia e com dor abdominal €&
fundamental o diagndstico desta situagdo, pois estas
infec¢des frequentemente, evoluem para sépsis. Os agen-
tes gram negativos sdo os mais implicados por fazerem
parte da flora intestinal habitual. Esta entidade atinge pre-
ferencialmente o fleon terminal e o cego, mas qualquer
segmento do intestino pode estar envolvido, variando a
apresentagio desde a inflamagdo da mucosa, similar a da
colite pseudomembranosa, até a necrose transmural,
fazendo lembrar a colite isquémica. A mortalidade € supe-
rior a 50%. Este deve ser contudo, um diagnéstico de
exclusdo®.

No primeiro caso, a associacdo da neutropénia a
necrose do apéndice e do segmento do jejuno, sugere

mia apléstica ou
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este diagndstico. Um agente endégeno (microrganismo
saprofito intestinal) ter-se-d tornado virulento, na pre-
senca de um défice imunitdrio, como a neutropénia.
Estdo descritos casos de enterocolite neutropénica causa-
da por Clostridium septicum?3,

Na enterite segmentar ou enterite necrosante, doenga infla-
matdria necrosante segmentar, € preferencialmente atingido
0 jejuno, podendo também ser envolvidos o ileon, o célon e
ocasionalmente, o duodeno. Admite-se a existéncia de um
agente infeccioso, identificado nalguns casos como
Clostridium welchii ou perfringens tipo C'. Foram ainda
descritos casos de enterite necrosante sem agente isolado?4.

A bacteriologia dos vdrios liquidos orgénicos, nos dois
casos, foi negativa. E no entanto, necessério nao esquecer
que ambas as criangas iniciaram antibioticoterapia pre-
coce e de largo espectro por via endovenosa, o que tam-
bém podera justificar a auséncia de isolamento de agente.

Independentemente do mecanismo desencadeante da
necrose intestinal ser isquémico néo oclusivo ou infec-
cioso, ulteriormente os dois mecanismos ter-se-do poten-
ciado mutuamente. O choque séptico, s6 por si, € perpe-
tuador e agravante da isquémia intestinal ndo oclusiva. O
primeiro caso evoluiu de forma irreversivel e rapida-
mente para a morte. O segundo caso teve um curso arras-
tado: ao quadro séptico associou-se a administragdo de
aminas vasoactivas e o ileos paralyticus, elementos estes
perpetuadores e agravantes directamente da isquémia e
indirectamente da infecgdo.

Os dois casos clinicos comportaram-se como entero-
colite necrosante, em sentido lato, da crianca mais velha;
contudo, no primeiro caso, enterocolite neutropénica foi
diagnéstico de exclusio.

O curso clinico da necrose intestinal por isquémia
parece depender mais da gravidade da doen¢a na admis-
sdo e da integridade da mucosa, do que da resposta infla-
matdria, das medidas de suporte e terapéuticas25. Os dois
casos clinicos ilustram esta afirmag@o.

Na suspeita de isquémia intestinal, a transferéncia para
um centro de referéncia deve ser efectuada o mais rapi-
damente possivel. A realizagdo, se vidvel, de uma
arteriografia deve ser precoce, ndo s para excluir
oclusdo vascular mesentérica aguda, como para proceder
a vasodilatacdo intraarterial em fase pré-necrética, visan-
do corrigir a vasoconstri¢do mesentérica!. Contudo, ape-
sar da cirurgia precoce e agressiva e das medidas intensi-
vas de reanimagdo, a mortalidade da enterocolite
necrosante do adulto oscila entre 70 a 90%?2.

A indicagéio cirdrgica na suspeita de enfarte intestinal
¢é absoluta e a extensdo da necrose ndo deve constituir
contraindicacdo a ressecgio.
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A existéncia de um marcador precoce de lesdo intestinal
facilitaria a orientagdo terapéutica. Neste sentido, o dosea-
mento, no sangue ou na urina, da proteina de ligagdo aos
dcidos gordos intestinais do citoplasma das células do
epitélio do intestinal delgado, parece promissor26-27.

CONCLUSAO

1. O desencadeante da necrose intestinal nos dois casos
clinicos ndo foi G6bvio. Em termos etiopatogénicos, a
isquémia intestinal de tipo ndo oclusivo antecedeu ou foi
posterior a translocagfio bacteriana endégena ou exdgena.
Esta imprecisdo ndo teve contudo, implicagdes no diag-
ndstico e na atitude terapéutica da necrose intestinal.

2. Trataram-se de dois casos clinicos com enterocolite
necrosante, em sentido lato, da crianga mais vetha ou do
adulto. Em termos nosoldgicos, enterocolite neutropénica
foi diagnéstico de exclusdo no primeiro caso clinico.

3. O curso clinico da necrose intestinal por isquémia
depende da gravidade da doenga na admissdo e da inte-
gridade da mucosa.

4. A suspeita de enfarte intestinal obriga & transferén-
cia imediata para um centro de referéncia para eventual
intervengio cirdrgica de urgéncia e medidas diagnosticas
e terapéuticas, como a arteriografia selectiva com
administracdo de vasodilatadores.

5. O doseamento, no sangue e na urina, da protefna de
ligagdo aos 4cidos gordos das células do epitélio do
intestino delgado parece ser promissor, como marcador
precoce de lesdo intestinal.
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