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OBJETIVO 

A través de la revisión de la literatura mundial 

conocer los aopectoe clínicos y fisiopatológicos mas i!!! 

portantes de la Enterocolitis Necrosante (ECN) causada 

por Exanguinotransfusi6n (ET) y las medidas encaminadas 

a evitarla. 
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I N T R o D u e e I o N 

La ECN ea une enfermedad que ocurre mas frecuen 

temente en reci6n nacidos (RN) pret6rmino, que han Pl'! 

sentado episodios de anoxia o condiciones de hipopel.'

f'usión tisular y han sido alimentado por vía oral. 1 •2 

E1 cuadro clínico incluye distensión abdominal, 

v6mito y melena, lo que puede originar choque y posi

blemente la muerte; patológicamente se caracteriza 

por áreas de necrosis del inteatino delgado y colon, 

frecuentemente asociado a newnatosis inteotina.1; si 

loe sitios de necrosis se perforan sobreviene una pe

ritonitis.3 

La enfermedad se describió por primera vez en 

1891 con reportee aislados de peritonitis y perfora

ción intestinal. Hasta 1953 ee le adjudica el nombre 

actual as! como el reconocimiento da que la isquemia 

intestinal as un factor predisponenta.1 • 3 

Al.gunoe reportee señalan a la ECN como la causa 

m~s oomún de urgencia quirúrgica gastrointestinal en 

unidades de cuidado intensivo neonatal (UOIN) y mol.'

talidad mas elevada que las malformaciones cong~nitae 

de tubo digestivo. 4 A partir de 1960 es establees 



. 3 . 

el concepto de etiologia multifaotorial de EON al in

. vocar el papel de la infecci6n, la alimentaci6n oral 

y· algunos otros ·factores como ET, cardiopatías cong~

nitaa, medicamentos y otros. 5•
6

•7 

La ET es un procedimiento bien.establecido en Ne~ 

natologia desde hace muchos afloa, sobre todo para el 

tratamiento de la hiperbilirrubinemia. Actualmente se 

sigue practicando con frecuencia en cualquier unidad 

neonatal de II y Ill nivel de atenoi6n, sin embargo.

siempre se ha reconocido como un procedimiento con -

riesgos potenciales graves e incluso tiene una morta

lidad entre l-2% y en algunos reportea hasta el 4~. 

Desde hace 30 años se ha involucrado a la ET como oa~ 

ea de EON y sorprende que la infcrmaci6n en la lite~ 

tura mundial al respecto ee mínima y han sido pocos -

loa investigadores dedicados a su estudio\ esto puede 

eer por la incidencia (1.4~) que aunqu~ baja, ea sig

nificativa, ya que en la mayoría de loa casos esta 

complicaci6n ea.previsible ai ae toman las precaucio

nes necesarias al efectuar el procedimiento. 8 
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E P I D E M I O L O G I A 

La incidencia de ECN por ET ea variable depen

diendo del tipo de unidad neonatal y de la experiencia 

del m6dioo que realiza el procedimiento. Aei en UCIN 

Jlivel III que atienden nifioe en estado critico con mól.

tiplee factores de rieego 1 la enfermedad ea mas frecuen 

te que en nifios de menor rieego 1 la incidencia es 1.4"·8,: 

Beta complicación ee ha descrito tanto en niftos; 

de t6rmino como prematuros, ein embargo atendiendo a 

loe reportes de la literatura, predominan los primeros1 

quizá sea este fenómeno unioamente ooinoidental. 

No existe predominio de eexo 1 raza, área geogrd.

fioa o eetaoional1 no hay correlación entre el nd.mero 

de ET y ECN. La mortalidad ha disminuido desde un 50 

hasta el 107',favorecido por la detecoi6n.y tratamien

to oportunos. ),7,S 
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P I S I O P A f O L O G I A 

Se conoce des~e hace muohoe e.Roe que exiett·J 1 

básicamente tres factores que influyen de una m~ 

nera determiante en la fiaiopatologia de la ECNJ 

estos son la hipoxia e isquemia, la 1nfeooi6n 1 

la alimentaci6n oral. En la mayor parte de loa 

casos ea :a mezcla o combinaci6n de eetoa facto-

rea lo que dd lugar a la ECN con alg\hl faotor -

que predomina sobre loe otros. 12 

En el caso de la ECN asociada a ET en vista 

de loe profundos cambios hcmoüinrunicos que pueden 

presentarse con esto procodio1icnto, la isquemia 

intoatinal es el an-tecodente obligado a oeta en

fermedad. 10, 11, 13 

Touloukian ea el autor que mds ha estudiado 

estos fen6menos. El obaerv6 en estudios hechos 

en animaleo que ei la punta del catéter venoso 

umbilical ee localiza a nivel de la vena porta 

durante la fase de infusi6n de sangre de la ET, 

ocurre un incremento de la presión en este aie-
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tema que a Bl1 Tez condiciona una deficiente irriga.

o16n espl4cnica 1 daf1o a la pared intestinal. s,a 
no es raro que la punta del catéter venoso um

bilical. quede alojada en la vena porta en aquellos 

niffos que se les ha cerrado el conducto venoso, lo 

que ocurre habiturJ.lmente del primero al cuarto día 

de vida. lO Bn esta si tuaoi6n el catéter no puede P.!! 

ear a vena cava inferior permaneciendo en el h!ga

dÓ, lo que produce ástasis sanguinea, necrosis o . 

infarto hemorrágico intestinal¡ estos fenómenos pu.2 

den ser favorecidos con eventos tales como polici

temia e in~si6n de s1111gre fria. l4,l5 

Además la poeici6n del catáter venoso es·impo!: 

tanta tomar en cuenta el didmetro del mismo (2-2.5 

mm), en tanto que la vena porta del Hl'l tiene un di~ 

metro apenas de 2-3 mm; de esta manera la luz del va

so está ocupa4!1 pr.·-.oticamenta en su totalidad por el 

cat•ter lo que a su vez favorece la disminuci6n del 

flujo elU18U!neo. 16 Otro aspecto disno de manoi6n 

es el material de fabricaci6n de los catéteres umbi

licales. Bl más usado es el cloruro de polivinilo. 



So sabe que a par~ir de ~ate se.pueden desprender sur, 

tanciae t6xioas que pueden producir directamente ne

crosis qu!mica del vaso o bien alterar la respuesta 

fisiol6gica normal de 6ste l71 el sobrecalentamiento 

de la sangro infundida aumenta la temperatura. del cg,.. 

t6ter facilitando el fenómeno mencionado. 

·.Los cat6teres arteriales umbilicales pueden pro

vocar tromboembolia y necrosis isqu6mica intestinal o 

inducir vasoespaemo en el territorio mesent6r:l.co, so

bre todo cuando la punta del caUter arterial coinci

do con la emergencia de las a~erias mosent6ricaa (m,2_ 

eent6r:l.ca superior en T-11 1 inferior en L2).6,ll 

Existen dos fen6menoe fisiopatológicos que pue

den agravar una isquemia intestinal por cateter:l.zaci6n 

vascular. Estos eon el llamado reflejo de "sumerei6n" 

y el síndrome .de "bajo flujo"• El primero se presen

ta en situaciones de asfixia perina.tal y tiene como o!!, 

jetivo el tratar de preservar el flujo sanguíneo en á

reas vitales como cerebro y corazón, sacrificando o

tros territorios entre los que se encuentra la cirou

laci6n ospláonica.l,5 Por otro lado el síndrome de b!, 

jo flujo se presenta en situaciones de bajo gasto car-
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diaco con la consecuente bipoperfusi6n tisular mosen

t6rioa, por ejemplo en estado de choque, insuficien

cia cardíaca ooneeetiva venosa, eepaia y oardiopatiae 

que disminuyen el flujo hacia la acirta diatal como 

Persistencia del Conducto Arterioso y Coartaoi6n de 

Aorta. 12 

La pared intestinal iequémioa puede volverse más 

susceptible a la invasi6n por la propia flora bac~e

riana norroal que provoca inflamaci6n y eµtrada de 

gas a su espesor.11 Este aire intramural condiciona 

la imágen radiol6gioa oaracterietioa de esta enferme

dad que ea la neumatoeie intestinal. Si el dafl.o es 

extenso puede pre entarae eventualmente porf oraoi6n. 

Un 3<>:' aproximadamente desarrollen septicemia por la 

propia ECN y tambi6n como posible oomplioaoi6n del 

cateterismo. 18 

C'L IN I O A 

Las manif estacionee clínicas son iguales a las 

de EON de otra etiología. En forma clásica· se des

criben tres eatadioa de acuerdo con Bells l9 
T:.·• -• ·~ 1:. .·.'~'..'~: .. ~·~¡ •:·,, ·.•, \,!· .. :·.1'"' .. ::-

BSTADIO I1 Incluye ni!'1oe con "aoapecha" de enfenne-

dad, tienen da.toe olinicoe sietémicoe inespecifiooe 
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como apnea, rechazo al alimento y distenai6n abdomi

nal; en las radiograf!aa ae observa moderada disten

si6n de asas e imágen de íleo, muchos de estos pa

cientes no tienen EON, solamente rechazo al alimen

to, lo cual ea muy conrdn en n:iflos prematuros. 

ESTADIO II.- Son niffos con EON documentada y tienen 

todos los datos inespec!ficos del estadio uno, más -

distensión abdominal importante y por radiología ne~ 

matosis intestinal o gas intrahepátioo. 

ESTADIO III.- "Enfemedad avanzada", caracterizado 

por una progresi6n de inestabilidad de los signos V! 

tales, insuficiencia respiratoria y peritonitis; las 

radiografías muestran neumatosis y evidencia de per

foraoi6n intestinal. Lo más común en el caso de la 

ECN secundaria a ET ee que las manifestaciones olí· 

n:S.cas se inicien dentro de las primeras cuarenta y o

cho horas posteriores al procedimiento. 8 

DIAGNOSTICO 

El diagn6etico ea clínico y radiológico. Se u

tiliza la olasificaci6n de Bell l9 para estadificar 

el padecimiento de acuerdo a sus manifestaciones clí

nicas y podor normar lu conducta a seguir. 
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¡·,'.":•,: ..... ··Cabe mencionar que los casos de estadio uno, 

de sospecha, no deben considerarse como EON propirune!! 

te dicha,ya que otros padecimientos pueden cursar con 

esta misma signolog!a. 

Cuando el paciente ha estado en ayuno, la neuma

tosie intestinal (que constituye el hallazgo radioló

gico mas ccnn1n de la enfermedad) no es frecuente, lo 

cual no excluye el diagn6stioo; en estos casos exist! 

rdn de cualquier manera alteraciones radiol6gicas que 

indiquen daflo severo a la pared intestinal. 3,4 

Aotualmente están en estudio algunos otros pro

cedimientos diagnósticos para BON en general, Estos; 

inoluyen procedimientos de gabinete como la prootoe

cop!a 7 pruebas con radiois6topos, que pueden detec

tar zonas isqu~micas del intestino. Por otro lado¡ 

algunas pruebas de lRboratorio que pueden ser útiles 

en un futuro son la. determ1naoi6n de hidrógeno espi

rado, ya que las burbujas de gas intramural contienen 

altas concentraciones ds hidr6geno en su interior. 

Por otro lado existe con frecuencia en los casos de 

BON intolerancia transitoria· a lactosa; estos fen6m.!!. 

nos incrementan la liberaoion de hidr6geno a travás 

del aire espirado~,12 La. determ1naoi6n ce la enzima 
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hexosawinidasa puede detectar tempranamente isquemia 

intestinal y es también un método que puede ser de 

mucha utiiidad diagnóstica, 2º Desde el punto de vi.!§. 

ta de anatomía patológica el sitio más afectado en 

ECN por ET es el colon a diferencia del predominio 

ileal. que ocurre en otros casos,1~ Por otro lado el 

yeyuno es el mas afectado cuando el paciente no ha si

do alimentad~,,i::i_a raz6n de estas diferencias de dia

tribuo16n anat6mica de las lesiones no est~ suficien-

temente ·aclarada y probablemente tenga que ver la 1-

rr1gao16n vascular a cada una de estas zonas, 

T R A T A M I E N T O 

El tratamiento no es específico y está encamill!!; 

do a brindar las medidas de sostén necesarias de acue! 

do a los eventos fiaiopatol6gioos que estén presentes 

en el paciente. Evidentemente se requiere ayuno abso

luto para suprimir el substrato y disminu!r la produE, 

ci6n de gas. Uno de los aspectos mas importantes es el 

tratar de ooneervar una volemia adecuada ya que puede 

haber gran secuestro de líquidos a nivel abdominal 

que amerita una cantidad importante de aporte pa.

rentero.J.. B s coimSn encontrar acidosis metab6l.ica 
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que además de manejarse oon reposición de volumen pu.!!. 

de indicar el uso de soluciones alcalinizantes •. En e 

caeos de choque refractario al tratamiento con volu

men, puede hüber un componente séptico agregado y ser 

de beneficio el empleo de catecolaminae del tipo de la 

dopamina. 

En vista de que la septicemia ea una complicaci6n 

comdn de la ECN es necesario.el uso de antimicrobianoe 

sistémicos previa toma de cultivos. Loe antimicrobia

nos locales no han sido de utilidad como se pensaba 

antee1~~ por via parenteral habitualmente se emplea la 

ampicilina. con un aminogluc6eido y en caso de perforo.

oi6n intestinal ee puede agregar cloramfenicol, clin

damicina 'o metronidazol. 21 •24 Debido a que se requi~ 

re en la mayor!a de loe caeos un ayuno relativamente 

prolongado de 7 a 14 d!ae, se utiliza alimentaci6n P.!!: 

renteral habitualmente por via periférica, a menos que 

el paciente requiera ayuno mas prolongo.do, en cuyo C!J: 

so ci eet~ indicada la alimentaci6n parentero.l total 

por catéter venoso central; en algunos centros de o.

tenci6n neonatal se utiliza la dopamina con el funda.

mento de que a dosis bajas (2-3 mcg/k/min) produce V!!; 

eodilataci6n mesentérica y mejora de esta manera la 

irrigación intestinal, Este medicamento promete 
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eer de utilidad sobre todo en aquellae enterocolitis 

en lae que el fenómeno isqu~mico predomina; ein em

bargo, hasta el momento no hay estudios que compru.!!. 

ben su eficacia. 

En estos niños es necesaria una vigilancia clí

nico radiológica estrecha con· participación del ci

rujano con el objeto de detectar en forma temprana y 

oportuna loe casos que dobarn resolverse quirurgica.

mente. La decisión de intervención quirúrgica frecue~ 

temente es difícil pero debe considerarse en las si

guientes eituacioness deterioro clínico proeresivo, 

hipotensión arterial, acidoa persistente, tromboci

topenia, imdgcues de aca fija en estudios radiológi

cos seriados y/o peritonitis y obviamente neumopcri

toneo; loa sienes de edema de pnrcd abdominal y eri

tema habitualmente indican un~ ct~pa av::.nzada de la 

enfer.ncdad con peritcnitio y zonan io~u6roicas exten

sas de intestino. 19• 22 

P R E V E N C I O N 

La ECH por ET en la muyoria de los cacos puede 

prevenit'se si so toman en cuenta le.e oiguientes me

didass 1.- El extremo del cat6~or venoso ur:ihilical 
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debe queda.r situado a nivel de la vena cava inferior 

o aur!cula derecha, mientraE1 que el arterial debe qu! 

dnr máe bajo quo el orieen de lae arterias meson-téri

cae (L3), para evitar la 6etnsie y f1Jn6menoa troniboe!!!. 

b6licoa de la ciccu1aci6n esplácnica. En la figura l 

se esquematiza el nomogrrnna do Dunn que dotormina loa 

centímetros a introducir de los ont~teree. Esta prob~ 

blemento aea la medido. me.a importante en la prevención 

de EON por cateteriBlllo. 9, lO, 13 

2.-0orroborar radiol6gicamento posición adecuada tan

to del cat6ter vonoeo como del arterial antes de ini

ciar la ET (figuras 2-)). 25, 26 

J.-Evitar la infuai6n de soluciones hipert6nicns a. 

trav6s do los oat6teres. 23 

4.-Vigilar que la temperatura de la B!Ulgt'f;I infundida 

sea la adecuada. 13 

5.-Manipulac16n m!nima de loa catt!íteree dut'ante E~. 

6.-Bn general se reoCllllienda la infuei6n lenta de aan

gre, aproximadamente a una velocidad Oe5ml/kg/5"• 11 

7.-Puede ser recomendable al practicar E'f, oateteri

zar arteria. y vena Ulllbilioales permitiendo que la ª!!!! 

gre que entra, circule a la misma velocidad que 

el flujo de salida a travt!ís de la arteria, de esta 

fonna ue consigue que la presi6n aplicada 7 el 



1 5 

volumen sanguíneo pennRnezcan constantes a lo largo 
• 13,24 ' 

de todo el pror:cdimicnto. (fig. 4 ) 

ll.-Retii'nr i.nmedintrunente loe catáterea una vez i'ina.

lizado el procellimiento.24 

l'lGURA 1 

U.UBJl.ICAl.·Ml I LH)' Ct1 T lll:TERIZATION 

'º ,,/ 
, ' 

_,-
; ._U.,.tHt.t'••1t•1-io1>,..,u·~o•.0·1t 

--- U"l~c .. olf••- "1 ..,r<loOf' 01 ..... ..,. 

4 --..,--·--r---r--r"..':.~-·"""''"""' 
o 10 12 u 1~ 1e 

(,/1Qul¡1t1·llrntJ.lor11s(}stPU!jt:n) 

Nomograma p8.l"I.\ calcular la distancia a la quo 

se debe introducir el cat6ter de arteria y V!_ 

na umbilical (Dunn. Arch. Die. Child 1966;41169) 
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p· I G u· a A 2 

LAS 
l.-Bep4tioa izq., 2.-Hepática der., J.kOonducto 
Venoso, 4.-vena umbilical, 5·- v. PORTA, 6.-!e
sentéri.ca euperi.or 7.-v. cava inferior, 8.-Be
plénica 9.-Renal 10.-Meeentérica inferior. 

Des· Pletcher. Atlas of P~oceduree in Neonatology, 
Philadelphiai J.B. Lippincott, 1983 
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LA AORTA Y SUS RAMAS 

1.-conduoto Arterioso (~3-T4) 2.-Intercostales 
2.-Tronoo celíaco 4.-MESENTE!UCA SUPERIOR 
5.-Renal 6.-!IIESENTEIUCA INFERIOR 7 .-Aorta 
8.-Ilíaca oom6.n 9.-Ilíaca extot"lla 10.-Ilíaoa 
interna ll.-Urobilical 

des· Pletcher, et alo Atlas of Proceduree in Neo
natology. Philadelphia: J B Lippincott 1983. 
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lJGURA 4 

· Mc1rlse1 
en 1fne1 
IV·7681 Fllterset 

IV-7381 

la exangulnotranslusión con frascos al vacío. 

des Jasso L •• Neonatologia Práctica 
Mdxico. El Manual Moderno. 1983 
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PERSPECTIVAS DE INVESTIGACION. 

En Vi.eta do que la ET seguirá siendo un procedi

miento muy utilizado en neonatolosia, ea importan~e 

hacer estudios enoaminadoe a eetableoer cual. de las 

vi:riae técnicas de ET ea la mas eegura para el paoie~ 

te, situaoi6n a11n no aclarada del todo hasta el mome~ 

to. 

Otro campo de inveetigaoi6n ea en relaoi6n a la 

búsqueda de materiales no tromb6genos para la fabri

oaoi6n de catéteres umbilienlee; el hule eilioonado 

pcdr:!a tener esta ventaja aunque no ee ha uoado a'Ón 

en la practica clínica. 

Bn cuanto a 1011 mlitodoc diaa116sticoa es necesa

rio realizar estudios que por.:rl.tan diacernir su vcl"

dadem utilidad en el di::J.Bn6stico temprano de ECII; -

noa roferimos a la r.rootoooop:!a, ueo do radioia6·~opoa 

y maroadoroa bioquímicos. Por último la utilidad de 

la dop3lllina como vaoodilatador mcacntérioo rio ha sido 

cuficientomente aclarada en loa eotudioe ol:!nicoe a 

pesar de su empleo en varias unidades neonatales. 
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