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INTRODUCCION

La enterocolitis necrozante {(NEC) es una enfermedad que predominantemente

afecta al neonato de pretérmino .1

Se ha considerado como la urgencia meédica més frecuente del tubo digestivo,
durante e! periodo neonatal que ademas conlieva una aka morbimortalidad

Publicaciones recientes refieren una mortalidad que varian entre 20% y un 50% 2..

Actuaimente se le considera como un sindrome clinicopatolégico definido
como * necrésis de coagulacién e inflamacién idiopatica del intestino del recién

nacido®. 4

Los avances tecnolégicos del presente siglo y las grandes innovaciones
implementadas en la medicina perinatal han generado por un lado, un aumento en

la poblacién de recién nacidos prematuros viables pero i'nuy vulnerables a la NEC. s

Algunos autores han considerado que se presenta entre el 5% y 7% de! total de

. nifios que ingresan a un cunero patolégico. 2

Su etiologia aun sigue siendo tema de discusion, considerandose que uno

- o varios factores pueden estar implicados en su etiopatogenia, de ahi que algunos



2

autores mas que considerarla como una entidad clinica particular la describen como

un proceso sindromatico .s

Ademdés existen variaciohes en su presentacion clinica, como es el hecho de que en
los recién nacidos de término habituaimente se presenta en las primeras 72hrs de
vida por lo general vinculado a eventos hipéxicos y con una evoluciéh gradual;
mientras que en los recién ﬁacidos de pretérmino se presenta entre la segunda y

tercera semana de edad posnatal y con una evolucién y curso impredecible. 7

El panorafna clinico de la enfermedad en relacién con su carécter evolutive ha
inducido que algunos autores propongan clasificaciones por estadios, con l;
intencion de establecer dt‘e' manera metodoldgica un .abordaje diagnostico y
terapéutico. s Se cons_idera que la NEC sigue constituyendo un te.ma polémico y
hasta el momento presente no existe una teoria etiopatogénica universalmente

aceptada. Por ello se considera un proceso complejo probablemente de causa

multifactorial s



ANTECEDENTES HISTORICOS:
Esta entidad se describe por primera vez en el siglo XIX. 4

En 1892 Siebold y en 1892 Genereish reportaron los primeros casos de perforacion
intestinal y es probable que represente las primeras publicaciones en la iiteratura
inglesa de NEC. Posteriormente en Alemania se publicd el reporte de 85 neonatos
con perforacion idiopatica intestinal, que al igual que los reportes ingleses

probablemente hayan correspondido a NEC.

El sindrome recibié el nombre después del reporte de Rossier en 1959 quien
describié 15 infantes de los cuales 14 murieron de enterocolitis necrética del

prematuro,

Los aspectos radiolégicos y patoléigicos de la NEC, fueron descritos en

1960 por Berdon, Santulli y asociados en el hospital infantil de New York.

En 1978 Bell y colahoradores propusieron un sistema para la clasificacion
clinica por etapas en pacientes con NEC.A Posteriormente Walsh y Kliegman
modificaron los criterios de clasificacion intluyendo signos sistémicos, fntestinales y
radiogréficos asi como para sugerir tratamiento basado en la etapa y gravedad de la

: enfgrmedad 4



EPIDEMIOLOGIA

De los neonatos que ingresan a las Unidades de cuidadoes intensivos necnatales, los

prematuros tiznen el mayor riesgo de presentar NEC.

Gallardo y cols refieren algunas estadistioés, sefalando que del total de neonatos
afectados el 90% comresponde a neonatos pretérmino y solamente un 0% a
neonétos de término. Incluso hay reportes de presentacién en recién nacidos

previamente sanos s

La edad de inicio de la NEC (al igual que la incidencia) tiene una relacién

inversa con & peso y la edad gestacional al nacer. «

Stoll y colaboradores informaron una edad media en €l momento del diagnéstico de
20.2 dias para recién nacidos a las 30 semanas. 13,8 dias para los nacidos a las
31y 33 semanas y de 54 para los nacidos a las 34 semanas o més
De modo simitar, Wilson y colaboradores informaron que la NEC aparecié después
de los 10 dias de edad en 45 de 86 neonatos (52%)

La incidencia varia mucho de una sala a otra en neonatos tanto
pertenecientes a una misma zona geogréfica o entre regiones diferentes, basado en

ellola inctdencia se ha reportado de menos de 1% hasta el5%.

En estados Unidos la incidencia es de la 3 por cada 100.000 nacidos vivos

y de 1 - 7.7% del total de neonatos admitidos a la unidad de cuidados intensivos. s

Un estudio en Mé_xioo reporta una incidencia de 5 a 7% .10

TESIS GON
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FISIOLOGIA DE EL APARATO DIGESTIVO.

El aparato digestivo aporta al organismo un suministro continuo de agua,
electroiitos 'y elementos nutritivos y para lograrlo requiere: 1) del movimienio de los
alimentos a todo !o largo del tubo digestivo. 2) la secrecién de jugos digestivos y
digestién de alimentos. 3) absorcion de productos digeridos, el agua y distintos
electrolitos. 4) la circulacién de la sangre por los 6rganos gastrointestinales para
transportar las sustancias absorbidas y 5) un control de todas éstas funciones por
parte de! sisterna hormonal.

Las funciones motoras gastrointestinales dependen de sus distintas capas de

musculo liso,

El masculo liso del aparato gastrointestinal estd sujeto a una actividad
eléctrica lenta pero continua. Cuenta con un sistema nervioso propio llamado
sistema entérico que se encuentra en la pared del tubo digestivo desde el eséfago

hasta el ano.

El intestino tiene movimientos como cualquier otra porcién del aparato
gastrointestinal y son: contracciones de mezcla y contracciones de propulsion. La
actividad peristéltica aumenta mucho después de Ié alimentacién esto es debido al
reflejo gastroentérico desencadenado por la distension del estémago y conducido
principalmente por el .plexo mientérico des del estomago a todo lo largo de la pared

del intestino delgado,
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E! sistema enterco esta formado por 2 plexos: uno extemo llamado mientérico y un

intemo  Hamado de Meissner. El plexo extemo controla los movimientos

gastrointestinales y el intemno 1a secrecién y el flujo sanguineo local.

Se han identificado una docena o méas de sustancias neurotransmisoras
distitas .liberadas por las terminaciones nerviosas de las neuronas
gastrointestinales, siendo las mas comunes: acetilcolina Yy noradrenalina y. otras
menos comunes como:. el tifosfato de adenosina serotonina, dopamina ,
colesistocinina, sustancia P, Péptido intestinal vasoactivo, somatostatina Y
metencefalina entre otras. Muchas de tas funciones de ellas no son aln conocidas.
La secretina y el glﬁcagon inhiben también la motilidad del intestino. La imporiancia
cuantitativa de cada uno de éstos factores hormonales en el controt de la motilidad

sigue siendo motivo de discusién .11

El tracto gastrointestinal ha desarollado un sistema de defensa que se activa en

cuanto entran bacterias, virus o parésitos.

La mucosa intestinal funciona pues como una bamera de defensa local

previniendo la colonizacién bacteriana

El intestino desempefia muchas funciones incluyendo el proceso de la digestion,
absorcién y secrecion y adicionalmente sirve para formar ésta barrera que previene
¢l desarroilo de baclerias y endotoxinas dentro de su luz asi como de la circuiacién

portal y sistémica .7

Algunos factores de defensa cambian durante el periodo neonatal. s
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Los mecanismos de defensa de la barrera de la mucosa pueden ser divididos

en dos tipos: especificos y no especificos:

Los procesos inmunoldgicos especifiéos incluyen: El sistema inmunoldgicos

humoral y celular,células accesorias como macréfagos y mastocitos.

Los mecanismos de defensa no especificos incluyen: Factores intraluminales
como la mucosa, Componentes intraluminales como el acido gastrico, enzimas
proteoliticas, sales biliares, la peristalsis, el moco intestinal, las microvellosidades,la
flora bacteriana.

La secrecién del dcido géstrico es la primera linea de defensa posterior a la
iﬁgestién de antigenos y patégenos s,

Hyman estudié la secrecidn 4cida en infantes pretérmino de menos de 37
semanas de gestacion encontrando que la secrecion acida es menor durante la
primer semana de vida y que se incrementa durante las siguientes cuatro semanas,
sin embargo estos niveles son suficientes para mantener un PH géstrico menor de
4, apto para proveer una barrera para las bacterias y antigenos protéicos. Este
patrén de desarrollo puede ser muy bien explicado en los niflos nacidos muy

tempranamente en dénde no se desarrolla éste ambiente dcido s.

Las enzimas pancreaticas proteoliticas son ofro importante sistema de
defensa en la luz intestinal que impide la filtracién y excluye antigenos dando
importancia a este componente de la barrera de la mucosa. En humanos se ha

demostrado que aungue ia actividad de la tripsina y quimiotripsina esta presente en
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el fiujo duodenal de infantes prematuros menores de 32 semanas y con peso menor

de 1800kg la respuesta de los secretagogos es exagerada hasta los 2 afios de vida.

La enterocinaza la enzima del borde en ef cepillo del duodeno convierte el
tripsinogeno inactivo a tripisina que tiene menor actividad en neonatos que en nifios

mayores.

Otro componente del sistema intestinal de defensa es la peristalsis la cual
arrastra organismos patbgenos, toxinas y antigenos asl que no pemite adherir o
atravesar la linea celular intestinal o la circulacién. La actividad motora intestinal

menor ha sido demostrada en los infantes pretémino inmadurcs.

El radio molar de los carbohidratos para glicoproteinas es menor en el nacimiento

con un decremento considerable de N-acetil- galactosamina.

Estas moléculas de carbohidratos son importantes para impedir a la luz intestinal de

antigenos, microorganismos y sus toxinas.

La superficie mucosa contiene mucina (moco) y las microvellosidades que funcionan

como barrera fisica y quimica de ataque impiden la penetracién de antigenos y

bacterias (toxinas} intraluminales.

El moco es una secrecibn densa compuesta fundamentalmente por agua
electrolitos y una mezcla de glicoproteinas  formadas a su vez por grandes
- polisacéridos unidos a cantidades mucho menores de proteinas. El moco muestra
ligeras diferencias en las distintas partes del tubo digestivo, pero en todas ellas

posee diversas caracteristicas importantes que o' convierten en un excelente
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lubricante y protector de la pared gastrointestinal, ademés de poseer la densidad
suficiente para cubrir las paredes gastrointestinales y evitar el contacto real de las

particulas de los alimentos con la mucosa.

La membrana de las microvellosidades estd compuesta de algo similar a los
glucolipidos y glicoproteinas, y los cambios en la composicién de la membrana,
puede facilitar el paso de las bacterias 0 macromoléculas hacia las células

superficiales y por consiguiente invadirias.

En las microvellosidades de ratas recién nacidas se ha encontrado que tiene un

fluido menos ordenado lo que quizas incrementa la penetracion de los antigenos

Otros fa.ctores‘de defensa del sistema gastrointestinal incluye: la excavacién N
epitelial, sales biliares, secrecion de inmunoglobuilinas; especificamente IgA la cual
sin embargo se ha descrito que es deficiente en el intestino de los recién nacidos
prematurcs.2
Otros como la descamacion epitelial, el barrido epitelial, el antagonismo bacteriano,y
la resi.stencia a la colonizacién se han descrito como factores de defensa det aparato

gastrointestinal. 7
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ETIOLOGIA:

La etiologia de ésta entidad es alin tema de discusion en los estudios iniciales
se intentd identificar los factores de riesgo en los recién nacidos que posteriormente
presentaban la enfermedad, con la esperanza de identificarlos de manera precoz y

asi poder modificar su asistencia y evitar la.aparicién de Ja misma.

No obstante, en estudios prospectivos més recientes, se ha demostrado que -
practicamente todos los factores inicialmente implicados en el desarolic de la
enterocolitis como la asfixia perinatal, el sindrome de la dificultad respiratoria, la
caterizaciébn umbilical, la hipotermia, el choque, la hipoxia, la trombocitopenia y la
anemia, se hayan iguaimente presentes tanto en los pacientes que desarrolian NEC

como en los controles comparables sanos .

Algunos autores inclusive sefialan uso de cocaina en la madre como factor de
riesgo .13 Otros autores sefialan asociacion con algunas enfermedades o sindromes
{ales como: hemorragia cerebral, trisomia 13 y 18, mucovisidosis,malformaciones

cardiacas congénitas severas etc, 14
Solo la prematuridad y el bajo peso al nacer se encuentran significati-
vamente asociados como factores de riesgo para la aparicion de NEC. ¢

Encontrando que es inversamente proporcional a la edad y al bajo peso ..
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El concepto de “factores de riesgo” para la NEC esta rodeado de controversia.
Santulli y colaboradores sugirieron que la patogenia de la NEC comprendia 3
factores: isquemia intestinal, alimentacion por via oral (sustrato metabdlico) y

microorganismos patégenos.

Otros autores sugirieren que }a patogenesis de la enfermedad es de tipo

muttifactorial. 15

La participacion de la isquemia intestinal fue apoyada por estudios que
identificaron factores de riesgo, como puntuaciones de Apgar bajos y asfixia al
nacer, cateterismo de vasos umbilicales, fiujo disminuido en la arteria umbilical y

adrtica in Gtero y perisitencia del conducto arterioso. 1,199,

Varias observaciones apoyan la inclusin de alimentacion con leche

industrializada como factor predisponente. 442

Una teoria etiopatdgenica de la NEC debe explicar el desamollo de la
enfermedad en el recién nacido de alto riesgo alimentado por via enteral y el recién

nacido a término aparentemente sano o en el que no ha sido alimentado.

—

Comentamos con anterioridad la necesidad de que se encuentren los 3
factores presente: 1) isquemia intestinal; 2) colonizacion bacteriana; 3) presencia de

ubstrato en la luz intestinal, habitvalmente una férmula artificial, se ha aftadido un

cuarto elemento: un recién nacido susceptible ya que no todos 1os recién nacidos

que presentan los tres factores anteriormente citados desarrollan la enfermedad.



Se ha considerado que el ipso principal para su desarrollo es Ja presencia de
inmadurez de el tracto digestivo.iss

Concluimos por lo tanto que si bien varios factores se han visto
involucrados en la etiologia de ésta entidad, hasta este momento no ha sido
posible definir con exactitud cial es el mas importante de todos. Sin embargo
al poder identificarlos precozmente se podrd valorar quien o quiénes son los
recién nacidos susceptibles al desarrollo de la enfermedad.



Emilia martinez y colss realizaron un estudio rztrospectivo para detectar los
factoresde riesgo en nifios de término y de pretermino, detectando que los
nifios que desarrollaron NEC, tenian una frecuencia elevada de los siguientes
factores:8

NEC CONTROL P

FACTORES DE RIESGO (n=24) (n=48)

Prenatales

Preeciampsia 5(21%) 7(14%) NS

Diabetes 3(12%) = 1(2%) NS
Abuso de drogas maternas 5(21%) 7(14%) NS

Eventos neonatales

Apgar al minuto < de 7 11(46%) 6(12%) <0.05
Apgar alos Smin <7 5(21%) 1(2%) <0.01
Déficit de base de <4meq 6(25%) 1(2%) <0.01
Problemas respiratorios 7(29) 1(2) <0.0}
Ventilacién meécanica 2(8%) 0 <0.05
Fi02<40% 3(12%) 0 <0.05
Enfermedad congenita cardiaca  3(12%) 0 <0.05
Hipoglicemia <30mg/d! 7(29%) 4(8%) <0.05
Policitemia >65% 1(4%) 0 NS
Exanguineotransfusion 28%) O <0.05

Corioamnioitis 2(8%) 0 <0.05
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FISIOPATOLOGIA
En las primeras descripciones de enterecoliis necrosante (NEC) se
propusieron con frecuencia fendmenos  circulatorios  como determinantes
importantes en la patogenia.
El medio por el cual la alteracion circulatoria participa en la

patogénesis de la NEC es aun especulativo. «

La isquemia mesentérica ha sido postulada por muchos aflos,

como el comin denominador en la patogenesis de la NEC.2

Quizés el mejor intento conocido para relacionar la isquemia
intestinal con la patogenia en la NEC fue propuesto en 1969 por Llordy
quien sugirié que la redistribucién neurogena del gasto cardiaco desde los
6rganos esplacnicos era la causa de fa necrosis y peiforaciones intestinales
en el recién nacido, basando su teoria en dos observaciones. En primer
lugar informes clinicos contemporaneos indicaron que la mayoria de los
lactantes con perforacion del intestino tuvo hipoxia perinatal lo que sugiere
que las alteraciones sistémicas fueron un antecedente necesario en la
aparicion de 1a enfermedad intestinal neonatal; en segundo lugar se mostré
la reduccitn selectiva del riesgo intestinal, mediado por el sistema nervioso

auténomo cuando hubo alteraciones del gasto cardiaco. 4
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Una capacidad inmadura para fegular ¢l flujo sanguineo y !la

oxigenacion en el desarrolio intestinal pueden jugar un papel en ta NEC.

KD Crissinger et al. . Observé cambios en la regulacién del flujo sanguineo
ocurrido durante las primeras 24hr de vida en animales de experimentacién,
observando que puede haber cambios fracciénaies en el flujo sanguineo,
que puede ocurrir en las distintas capas de la pared intestinal, encontré que -
en tales animales de experimentacién menores de 2 semanas de edad, son
incapaces de autorregular el flujo sanguineo por una baja presion de
reperfusion. Observando que al mes de edad ya estdn capacitados para
éutorregular dicho flujo.

Recientemente se ha postulado que la posible causa de la NEC sea la lesién

secundaria a la reperfusion después de un periedo de isquemia.s

Durante la fase de reperfusion del ciclo isquemia-reperfusién aparece
dafio extenso en el intestino, asi pues la reduccién sostenida del flujo dafia a
la targa la funcidn de la mucosa, y la restitucion del flujo acelera mucho mas

el dafio a los tejidos.

Grangel y cols determinaron que tras la reintroduccion de oxigeno
molecular excesivo luego de un periodo de privacion de éste, genera
radicales libres de oxigeno y que estos agentes son la causa primaria del

dafo histico subsecuente 4
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Durante el periodo de reperfusion el trifosfato de adenosina (ATP), es
reducido a monofosfato de adenosina (AMP) & hipoxantina, durante la fase
de reperfusion, al producirse la introduccién de sangre oxigenada y ante la
presencia de xantin-oxidasa, la hipoxantina es convertida en xantina con
produccion simultanea de los ya comentados radicales libres y el anién
superoxido; éste anion y sus bioproductos son extremadamente toxicos para -

las membranas, el citosol y el nicleo de las células. s

Algunos autores atribuyen la isquemia Unicamente a 3 factores
fundamentales: &) Vasospasmo: que ocurre principaimente durante la
asfixia cuando se produce el denominado "Reflejo de buceo” descrito por
Liordy. Que es el mecanismo de defensa para proteger érganos vitales de la
hipoxia hatciendo la ya comentada redisiribucion de flujo sanguineo al

coraz6n y al sistema nervioso central a expensas del territorio espldcnico.

b) Trombosis: que se observa con el empleo de catéteres umbilicales
arteriales y venosos o administracién de sustancias como. calcio, bicarbo-
nato de sodio, dextrosa al 50%, a través de ellos, y es mas frecuente
cuando la punta de el catéter se encuentra mas alla de la salida de la

mesentérica superior.

C) Estados de bajo volumen minuto: Choque séptico y cardiogénico.
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En los recién nacidos en los que el cierre del conducto artericso no se ha

producido se observa una mayor incidencia de NEC.

D) Enfermedad Infecciosa.

La colonizacién del aparato digestivo comienza durante el pasaje por el
canal vaginal. A los 10 dias de vida la mayoria de los recién nacidos sanos |
tienen colonizado el colon con gérmenes habituales, sin embargo la sola
colonizacién no basta para producir NEC, sino que es necesario un asumento

&n la reproduccién bacteriana.

La invasion sistémica o de la mucosa por enterobacterias juegan un roi

importante en la patogenesis de la NEC,

Existen pruebas que apoyan la hipdtesis de que un agente infeccioso
contribuye a la etiologia de la NEC y que puede ser una enfermedad

contagiosa, ello se basa en la observacién de brotes epidémicos. s

En la actualidad se acepla que hay una sensibilidad especial
relacionada con la inmadurez del sitema inmuhitario del intestino. La lesion
de la mucosa intestinal, en el sujeto sensible permite la ihvasién de la pared
por bacteria y sus productos {endotoxinas y exotoxinas). Estas sustancias
precipitan una respuesta tal vez desorganizada del sistema inmunitario con

la produccion excesiva de varias citocinas como el Factor de Necrosis
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Tumoral, Interieucinas | y 6, Factor Activador de Plaquetas, generando la
lesién necrética de la pared intestinal a través de la activaciéon del endotelio
vascular, de macréfagos y de neutréfilos, y de algunos otros mecanismos

inflamatorios y tromobogénicos. 2

Bajo clertas circunstancias la colonizacidn bacteriana del tracto
gastrointestinal, puede cruzar la mucosa del intestino e invadir el nédulo
linfoide mesentérico y los drganos sistémicos por medio de la traslocacion

bacteriana.

Los factores que promueven la translocacion de la bacteria del
intestino, incluyen el sobrecrecimiento bacteriano, con bacilos entericos
Gram negativos, dafiando las defensas del hospedero y ia mucosa,

resuitando un incremento en la permeabilidad intestinal.

El periodo de traslocacién bacteriana describe el fenémeno del paso
de bhacteria o sus productos (endotoxinas) a través de Ja mucosa, sin

embarg0 aiin no ha sido bien estudiado en neonatos o pacientes pediatricos

Estudios clinicos indican que la perdida de la mucosa intestinal

contribuye a infecciones sistémicas y/o falla orgénica multiple(MOF).

EA Deitch et al 2. Observd que uno de los mayores factores promocionales
de la NEC es el sobrecrecimiento bacteriano intestinal que inclusive en

animales con la bamrera intestinal funcional, la translocacién bacteriana
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ocurria si ciertas bacterias entéricas excedian los niveles de poblacitn
intestinal. Los organismos como E coli, proteus, pseudomona vy
enterobacterias son asociadas a una alta incidencia de bacteremia en
pacientes de alto riesgo, porque éstas baterias traslocan mas eficientemente
el tracto gastrointestinal que otras bacterias especialmente anaerobios

obligados.

Esta diferencia en la habilidad de diferentes miembros de !a fiora
normal intestinal en la transiocacion puede ayudar & explicar porque la

alimentacion con fénmula y la enfermedad critica en neonatos incrementan
el riesgo para la NEC.

En un estudio del desarrolio de la flora bacterial de heces Yoshioka
y cols. 7 Encontraron profundas diferencias entre nifios sanos alimentados al

seno materno y niflos alimentados con férmulas

En los niflos. alimentados al seno matermno el intestino fue colonizado con
enterobacterias y las bifidobacterias fueron los organismos predominantes
en las heces de niftos alimentados con formula. Subsecuentemente estudios
de Bell et al encontraron que la incidencia de cultivos puros de bacteria
aerdbicas fue mas elevado en las heces de niftos de la UCIN que en los
nifios normales de término. Basado en este estudié se concluyé que la

alimentacion con férmula y la estancia en la UCIN incrementaba en los
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infantes la translocacién encontrando niveles aitos de Gram negativos
aerdbicos y niveles bajos de bacterias anaerfbicas en la microflora.

(anaerobios estrictos y lactobacitlos).

A pesar de ésta observaciones no se encontrd un sold agente que
pudiera ser considerado como responsable de los brotes epidémicos de
NEC. La lista de agentes patégenos involucrados con estos brotes ha -
aumentado rapidamente. Se ha implicado a E coli, kiebsiella, pseudomonas,
salmonella, clostridios, bacteria anaerobias y anaerobias, coronavirus,

ehterovlms, y més recientemente rotavirus. s

L.a replicacién de estos agentes y las enfermedades de la mucosa
del huésped, suelen afectar Unicamente enterocitos maduros, localizados en

las puntas de las veliosidades en el intestino delgado.

Los recién nacidos pueden adquirir bacteria o virus entéricos los
primeros dias de vida, por transmisién vertical u horizontal. Los agentes se
ingieren en ei momento del nacimiento, durante el paso por el conducto del

parto y del periné. 4

Pinakati y cols 2s. Detectaron que E coli enteropatégena tiene una
habilidad para invadir tejidos en capa (monocapa), ellos no pudieron
observar la formacion pedestal patognomoénica descrita de E coli

enteropatégena.



21

Concluimos que la inmadurez funcional de los nifios pretermino donde
La falta de proteccidn por Gram + puede guiar al incremento de la flora
Gram - pudiendo la invasién ocasionar inflamacién que es ia responsable

del dafto al tejido conduciendo finalmente al desarrolio de NEG. 7

Los mediadores de la inflamacién juegan un papel importante en la
fisiopatolgia de la NEC. De modo similar a la sepsis, el SIRPA, y ofras -
enfermedades, quizd la via comin en la NEC comprenda la produccion
endégena de mediadores inflamatorios que precipiten el dafio intestinal.

El factor activador de plaquetas (PAF), es un potente mediador inflamaterio

Con muchos efectos biolbgicos, su sintesis esta regulada por la fosfolipasa
A, enzima también relacionada con el 4cido araguidonico. Tiene una vida
media muy breve debido a la desintegracion répida catalizada por su enzima
especifica la PAF acetilhidrolasa, muchas células tales como: macréfagos,
neutréfilos, eosindfilos, células endotedliales, hepatocitos células
endoteliales bacterias como la E coli, sintetizan el factor activador de
plaquetas. ElI PAF puede ser medido en orina, liquido cefalorraquideo,
saliva, heces, liquido amnidtico y en casi todos los tejidos. Algunos estimulos
aumentan su produccién tales como los lipopolisacéridos, la hipoxia, el factor
estimulante de colonias de granulocitos macréfagos. Siendo el PAF un

estimulo para la liberacién de otros mediadores tales como compiemento,
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radicales libres de oxigeno fuertemente involucrados en la fisiopatologia de

la NEC.

Michel y cols . Realizaron un estudio para investigar el papel de la
enzima degradadora del PAF(acetilhidrolasa) en ratas con NEG,
encontrando que administrandola como profilaxis reducia significativamente
la incidencia de NEC. Esta enzima cataliza e hidroliza al PAF inactivandolo

hiologicamente se ha demostrado que se encuentra disminuida en neonatos |

Y que la leche materna tiene una actividad considerable 'de PAF-AH a

diferecia de las férmulas lo que reduce 1a incidencia de NEC.

Se ha encontrado que la infusidn de PAF hacia la circulacién
mesentérica aplicada por via parenteral da como resultado dafio

microschpico intestinal similar a la NEC

. Otros modelos experimentales, recalcan la importancia det PAF en la
aparicién de necrosis intestinal. La isquemia/reperfusién de la circulacién
mesentérica, aumenta sus concentraciones plasméticas y la necrosis

intestinal grave que se evita mediante los antagonistas del PAF.

La hipoxia y la endotoxina en dosis bsjas, causan acidésis
hemoconcentracion, e hipotensién y daflo intestinal sustancial, que puede

disminuir por medi6-de anfagonistas del PAF .4
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Se le considera como el agente mas potente para inducir dafio intestinal la
administracion sistémica del PAF también induce hipotension y choque
cuando se combina con pequefas dosis de lipopolisacérido (LPS).
La hipoxia es uno de los factores con mayor riesgo para desanollo de NEC
se confirm6 que la asfixia aguda y la exposicion a la hipoxia prolongada
producen necrosis en la mucosa intestinal, sin embargo la fisiopatologia -
acerca de la hipoxia como condicionante de dafio intestinal no es aun bien

conocida. zr

Las hipétesis en resumen son: Las principales causas pueden ser la hipoxia,
infecciones por virus o hacteria intestinales, lo cual produce daifio en la
mucosa intestinal, en cuanto a la alimentacion enteral, la proliferacién de la
flora intestinal puede producir mayores cantidades de PAF y FTN que
facilmente traspasa la mucosa previamente dafiada o ya sea por la

inmadurez de la misma (PAF producido por aumento en las bacterias), o por

deficiencia de acetilhidrolasa.

El PAF puede acum‘ul.arse y actuar sinérgicamente con FTN y LPS lo cual
activa la cascada de los PMN (inflamacién, activacién del complemento y
produccion de radicales libres de 02) dando como resuttado, necrosis
intestinal, aumanto de su permeabilidad, por la entrada de las bacterias,

concluyendo en sepsis, choque y algunos casos [a muerte 2s.
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CUADRO CLINICO.

Las manifestaciones clinicas iniciales de ia NEC pueden ser indiferenciables .

de una septicemia neonatal. Los signos y sintomas son de grado variable.
9,20

Los signos y sintomas de la NEC aparecen habitualmente entre los 3 y '
10 dias de vida pero se han observado casos antes de las 24 horas de vida y
hasta los 90 dias de edad. s

La descripcion cilnica habitual de un paciente con NEC es ia de un
prematuro de muy bajo peso al nacer, que ha presentado asfixia perinatal,
requiriendo resucitacién vigorosa, generalmente hé estado en asistencia
ventilatoria por sindrome de dificultad respirartoria (SDR), y ha sufrido
episodios reiterados de bradicardia, hipotensién y acidosis.

Una vez superadas éstas condiciones se inicia la alimentacién y unos
dias después aparece la instabilidad térmica, apnea bradicardia, letargia, y-
més tarde distenciéon abdominal, residuo géstrico y evacuaciones éon
sangre. Sin embargo no siempre los recién nacidos siguen este patrdn. 2

Pueden tener enfermedad relativamente benigna, caracierizada por
intolerancia alimentaria, distension abdominal, cambios en el patron de
heces, ¢ sangre oculta en las mismas o todas o una combinacién de las

anteriores, o una enfermedad mas grave con distension abdominal, heces
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sanguinolentas, asi como signos y sintomas sistémicos, entre elios letargia
inestabilidad de ia temperatura, apnea y dificultad respiratoria.

En lactantes con enfermedad grave, parecen alteraciones circulatorias
acidosis respirana y metabdlica, coagulacién intravascular diseminada, y
puede aparacer respuesta inflamatoria sistemica.

En el cuadro 1 se presentan los signos y sintomas mas frecuentemente .

relacionados con NEC.

GASTROINTESTINALES SISTEMICOS.
Distension abdominal. Letargia
Hipersen#fbilidad intestinal Apnea y dificultad respiratoria.
Intolerancia alimentaria Inestabilidad de ia temperatura.
Vaciamiento gastrico tardio. "Evolucion no comrecta”.

- Vomitos : Acidésis respiratoria, metabé-
Sangre oculta en heces lica o mixta.
Cambio del patron de las | Riego inadecuado/choque
Evacuaciones, Coagulbpatia intravascular
Masa abdominal. diseminada.

Eritema de la pared abdominal. Hemocuttivos positivos.
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1)Distension abdoml_nal.

Esté presente en un 70 a 90% de los pacientes con NEC.

Kliegman y Fanaroff la describen junto con la presencia de sang}e
microschpica de sangre en materia fecal como la forma més frecuente de |
comienzo (90 a 123 pacientes con NEC)

El abdomen generaimente blando en un principio puede tornarse mas tarde
tenso y doloroso, indicande habitualmente la presencia de gangrena
perforacion o pesitonitis.

Puede acompaiiarse de una asa intestinal palpable, localizada
generalmente en el cuadrante inferior derecho, en caso de neumatdsis
intestinal masiva se palpara algo similar al enfisema subcutédneo, la
equimosis ¢ el eritema de la pared abdorinal hacen sospéchar gangrena o
perforacion.
2)Sangrado ga;tolntest!ng!.

Se observa en el 28 a 80% de los casos, un tercio aproximadamente
corresponde a sangre detectada por visualizacién divecta y el resto a sangre
oculta por dar positivo en el test de guayaco. Es inusual como signo aisiado.

Raramente el sangrado es masivo y cuando ocurre indica coagutacién

intravascular diseminada y sepsis.
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3 ) Retension géstrica.

Ocurre en aproximadamente 20 at 50% de los casos en pacientes
con NEC. Se manifiesta por voémitos o residuos
4) Diarrea.

Inicialmente las deposicidnes pueden ser normales o de -

consistencia aumentada pero también pueden tornarse diarreicas.

5) Falla multisistémica de érganos.
La evidencia de falla multisistemica de otros 6rganos distintos al aparato
digestivo fue revisada en una serie de 46 infantes con NEC por JA Morecroft
y cols 2 detectando, falla respiratoria en 42 infantes (91%), falla renal en
85% de los casos, falla cardiovascular en 33% y falla hepética en un 15%.

El nimero de sistemas involucrados se ha correlacionado con la
severidad de la enfermedad.

Los autores han observado cambios en el estado respiratorio
requiriendo incremento en el soporte ventilatorio 24 horas antes de que se¢

presente la evidencia de alteracitn intestinal en pacientes con NEC severa.
29

En algunos infantes con NEC el conocimiento de una falla mayor de
érganos y sistemas es poco documentado y se considera una condicién

devastadora para €l neonato.
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A continuacién se presen!é esquema de los criterios de falla orgdnica multisistémica
23,

‘CARDIOVASCULAR

HEMATOLOGICO

HEPATICO

MICROVASCULAR

RENAL

RESPIRATORIO

Persistencia de la frecuencia cardiaca
Menor de 100 latidos por minuto
Mayor de 180 latidos por minuto
Presién arterial Media:

Menor de 35mmHg (pretérmino)

Plaquetas menor de 150.000 con 50%
de decremento
Incremento FDPs mayor de 32ug/ii

Aumento de bilirrubinas mayor de
103umoln

Edema subcutaneo.

Produccién de creatinina mayor de
1mi/kg/hr

Urea mayor de 3.0ramol/L.
Creatinina mayor de 90umol/l
Ganancia de peso mayor de 100gr
en 24hrs.

Dependencia ventilatoria

Fi02 mayor de 40% con manteni-
miento de P02 Mayor de S0rnmHg
Frecuencia respiratoria mayor de
40 respiraciones por minuto.

Acta Paediatr Suppl 396 21-23

1994.
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La c!asiﬁcacién sistémica para NEC en nifios pretérmino ha sido desarroliada para
definir el grado de severidad asi como pronéstico y el tratamiento.

La falla orgénica multisistémica (MSOF) y el sindrome de transvasacién (CLS)
tiene valor prondstico en éstos pacientes.

El abdomen puede mostrarse en algunos neonatos notablemente doloroso a la
palpacién y puede detectarse una masa que representa las asas intestinales
inflamadas y compactas, sin embargo en pacientes menores de 1000gr las
manifestaciones abdominales suelen ser leves aun en los perforados 2. Al progresar
la enfermedad, se acumula liquido en la cavidad abdominal, lo cual se pone de
manifiesto en forma de ascitis. La observacion de eritéma cuténeo, alrededor del
ombligo, acidosis y oliguria se halla asociada con una mortalidad mas elevada ya

que se correlaciona con €l desarrciio de gangrena intestinal. o
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Por la amplia variedad de manifestaciones clinicas, se ha propuesto una
clasificacion en estadios s.t0.24.
CLASICACION POR ESTADIOS DE LA NEC
I A Sospecha de NEC: inestabilidad térmica, apneas, bradicardia,
o retencién gastrica,discreta distension
abdominal, vomitos, presencia de sangre
oculta en heces.

| B Sospecha de NEC: Igual, mas rectorragia.
It A NEC establecida en Igual méas ausencia de ruidos intestinales
forma discreta. Con presencia o no de dolor a la paipa-
cién abdominal
KB NEC establecida en Igual mas discreta acidosis metabdlica.
forma moderada discreta trombocitopenia, puede haber dolor

a la palpacién del abdomen o no.
Presencia o no de eritema en ta pared ahdo-
mina! 0 masa en cuadrante inferior derecho

it A NEC avanzada Igual mas hipotension, bradicardias, apneas
graves, acidosis metabdlica y respiratoria
combinadas, coagulacion intravascular
diseminada, neutropenia, signos de perito-
nitis generalizada, notable dolor a la palpa-
ci6én abdominat y distensién abdominal.

Il B NEC avanzada en Iguala 111 A.
forma grave con
perforacion.

(adaptado por Waish MC Kliegman RM pediatric Clin North Am 1986)

TESIS CON
'FALL2 DE ORIGEN
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CLASIFICACION CLINICA DE ENTEROCOLITIS NEONATAL.

| NEC clasica.
*Endémica
*Epidémica
Organismo identificable.
Sin organismo identificable.

] NEC benigna (neumatosis coli)
n

*Alimentacién hipertonica.
*Enteritis alérgica.
*Diarrea inespecifica.
*Policitemia.

*Perforacién intestinal espontanea

*Obstruccion intestinal congénita.
\"
Vi
Vil

Patologla intestinal primaria
Apendicitis neonatal.
Colitis pseudomembranosa.

NEC consecutiva a exanguineotransfusion
NEC consecutiva a lesién de la mucosa.

Adaptado de Kliegman y Fanarott ao.

El inicio de la NEC puede ser repentina o insidiosa como se mostrara a continuacion

4.

REPENTINA

INSIDIOSA.

Lactantes a término o prematuros
Deterioro devastador agudo.
Descompensacion respiratoria.
Chogue/acidosis.

Distensién abdominal notoria.
Resultados positivos en hemocuitivos

Por lo general en prematuros
Evoluciona durante I-2 dias.
Intolerancia alimentaria.
Cambios en el patrén de
evacuaciones.

Distension abdominal intermi-
tente.
Sangre oculta en heces.

Clinicas de Perinatologia 353-362 1994.
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DIAGNOSTICO:

Debido a que los sintomas iniciales de la NEC son inespecificos y los hallazgos
en la exploracion pueden ser muy poco caract'eristioos. resulta obligada la practica
de exéimenes complementarios para poder realizar un diagnostico, para lo cual
recurrimos de una exploracién radiolégica. |

Ante la sospecha de NEC la rutina radiolégica incluye:

-Rx simple de pie(dificil obtener en recién nacidos enfermos).

-Rx frente en posicién supina.

-Rx de perfil con el Rn en decubito dorsal, Util para detectar aire en el

‘sistema venoso portal, aire libre en cavidad abdominal, y detectar la extension de ia
enfermedad
-Rx de frente con e! paciente en decubito lateral.

Debe evitarse el uso de sustancias de contraste durante la fase aguda de la
enfermedad ya que el intestino se puede perforar facilmente .2 |

Los medios de oqntrasie hidrosolubles se absorben si ocurre perforacion intestinal el
medio de contraste debe ser diluido ya que si no se realiza tal dilucién puede
ocasionar inflamacion incluso la muerte. 22

En orden de frecuencia los hallazgos radiolégicos incluyen:
a)Distension abdominal: es la manifestacion radiolégica més frecuente en

las series de Santulli y Rabinowitz. Bell lo encontré en 23 de 43 pacientes
el intestino delgado, el colon, 6 ambos pueden estar dilatados y acompa-

flarse de edema intramural o liquido peritoneal, que s¢ manifiesta radio-
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légicamente como separacion entre las asas(signo de revoque). En el

recién nacido es muy dificit o imposible determinar si 1a distensién cores-

pénde al intestino grueso o delgado.

La distensién aistada del intestino deligado ocurre frecuentemente

prediciendo en algunos casos en 4 a 48 horas el inicio de los signos clini-

cos de la enfermedad.

b) Neumatosis intestinal: la presencia de aire intrarnural, si bien no es
patognomonico es el signo radiolbgico mas significativo de NEC para

algunos autores se encuentra presente en el 98% de los pacientes.
Ante la sospecha ciinica de NEC la observacién de neumatosis con-
firma el diagnostico. Este signo radiolégico a menudo sutil y transitorio es objeto de
controversias ya que se le puede encontrar en niftos y adultos sanos,

c) Gas en el sistema venoso portal: se reconoce como multiples lineas en la
periferia del higado. Bell y col lo describieron en 28% de los pacientes de su serie
aconsejando la posicion de perfil en decubito dorsal como la mas sensible para su
deteccion. ‘

d) Neumoperitoneo: la perforacién intestinal es una complicacién relava-

mente frecuente de NEC de curso fatal si no es reconocida y répida

mente tratada.

Se le detecta cerca de un 50% de los casos cuando una cantidad sus-

tancial de aire se libera a la cavidad peritoneal, el resto de las asas

adyacentes tienden a bloguear la perforacion.
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Puede resultar dificil de defnostrar- una gran cantidad de aire libre en el
peritoneo por lo tanto, ante la sospeeha de ésta complicaciéon debe realizarse una
radiografia en decibito dorsal con rayo tangencial que permita visualizar el aire
debajo de la pared abdominal anterior =
No en todos los lactantes que tienen perforacién intestinal con NEC se puede
observar el aire intraperitoneal libre. Esta es una advertencia importante y confirma
el alcance del juicio clinico en la determinacion de cudles de éstos ‘Iactantes

necesitan operacién, después de una perforacion en éstos enfermos, sobreviene
peritonitis con aparicion de quﬁido intraperitoenal, las radiograﬁas\ subsecuentes
pueden ser desorientadoras. Luego de la perforacion no es posible observar las asas
dilatadas del intestino, o cual da una falsa sensacién de seguridad .«

El desarrollo de una peritonitis debe hacer sospechar de una perfora-
c¢ién de viscera hueca, los hallazgos radiolégicos que sugieren peritonitis
son: el aumento en el liquido peritoneal, la pérdida del contomo del intestino,
separacion de las asas por liquido. La identificacion de un érea necrética en el
intestino se sospecha cuande un asa se mantiene fija sin cambios en su posicién y
configuracién mas de 24 a 36hrs.

Las dificultades diagnésticas de la NEC han hecho qu'e se desarrollen métodos
que intentan encontrar la clavé diagndstica de.ésta enfermedad.

Merrit y Col describen un patrén ecogréfico de microburbujas de gas en el sistema
porta de 12 pacientes con NEC. Malin y col reportaron el hallazgo accidental de

éstas micmburbujés en nonatos asintomaticos que luego desarollaron NEC 2. Por lo
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tanto la ecografia abdominal puede ser de utilidad ya que es mas sensible que la
radiografia simple para establecer |a presencia de gas en el sistema venoso portal.

El analisis del liquido peritoneal obtenido por paracentésis parece ser un
iﬁdicador confiable de gangrena intestinal y puede ser parte del diagnostico, la
obtencion dé liquido parduzco o presencia de bacteria establecida mediante tincién
de Gram es indicativo con 100% de especificidad .
Kliegman y Fanaroff observaron que en 19 de 136 pacientes con NEC docurnentada
histopatolégicamente no encontraron evidencias radiolégicas especificas de NEC.

Engel y col demostraron que el gas intramural o luminal estd constituido en un
30% por hidrégenb producido por accién de bacterias produtoras de gas sobre el
sustrato intralumina; (alimentb), lo que explicaria la ausencia de neumatosis intestinal
en algunos pacientes con NEC que no se alimentan =921

La variabilidad en la interpretacién radiolégica entre distintos observadores
dificulta atin mas el pancrama diagndstico y explicara fas diferencias en la incidencia
detectada de NEC.

CLASIFICACION RADIOLOGICA CRITERIOS DE BELL Y COLS 4

Estadio | (sospecha de NEC). distension abdominal con ileo leve.
Esfadio I (definitivo): distensién abdominal signiﬁcaﬁva ¢ fleo, separa-
cién de asas del intestino delgado (edema de pared o liquido
peritoneal, asa fija persistente, neumatosis intestinal o aire libre

en vena porta.



Estadio Il (avanzado) neumoperitoneo en adicién a lo mencionado.

A pesar de su inespecificidad es conveniente el examen del hematocrito, los
gases en sangre arterial, el recuento de plaquetas, la prueba de coagulacion, y los
parametros de infeccién. La presencia de acidosis, trombocitopenia y coagulacién
intravascular diseminada, se encuentra asociada a una mortalidad més elevada s.

En la biometria hemdtica , los sujetos casi siempre muestran leucocitosis con
neutrofilia y bandemia, que como ya hemos comentado puede ser indistinguibles de
un cuadro de sépsis, tiendeh a desarrollar hiponatremia, ast como escasa tolerancia
a la glucosa, y en asfados avanzados desarrollan acidosis metabdlica, anemia y
trombocitopenia . | |
La reduccion sibita de la cifra plaquetaria en ausencia de otra causa que la
explique es un dato sumamente confiable de gangrena intestina ao.

L Limmer y cols realizaron un estudio retrospectivo con fines de diagnostico y
tratamiento, realizaﬁdo paracentésis abdominal y lavado posquirurgico continuo.
Ellos sugieren que las manifestaciones clinicas y los datos radiolégicos muchas
veces son inciertos para el diagndstico de la NEC y proponen la paracentésis
descrita por Kosloski como un procedimiento diagnostico de NEC refiriendo 'que las
estadisticas indican una especificidad del 100% y una sensibilidad del 60 a 92% con
éste procedimiento diagnéstico .a1
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Algunos otros autores proponen que los lavados continuos para eliminar
endotoxinas y citocinas son un procedimiento altemativo para el tratamiento de la
NEC. 323

Algunos otros autores como JA Morecroft y cols realizaron medicion de
citoquinas tales como el factor de necrosis tumoral (TNF) y de interleucinas IL6 en
nifios con NEC demostrando que los niveles plasmaticos de L6 fueron
marcadamente elevadas al tiempo de! diagnostico. s+

A Gounaris y cols realizaron medicién de las concentraciones de hormonas
intestinales como: gastrina, neurotensina y péptido intestinal vasoactivo. Ellos
encontraron que los niveles de gastina son mas bajos antes del desarmollo de la
NEGC incrementandose después del desamollo de la misma. Observando ademés
que los niveles de neurotensina son mds bajos después del desarrolio de la
enfermedad. Sin embargo éstos estudios atn no son concluyentes. 35

Samuel y cols determinaron lasa concentraciones de L arginina en infantes
prematuros con NEC determinando que hay un decremento al tiempo del diagnéstico

de infantes con NEC 1
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:
Debe de hacerse diagnostico diferencial de la NEC con las siguientes entidades 0.
1) Septicemia neonatal.
2) Gastroenteritis.
3) Apendicitis neonatal.
4) Colesistitis aguda.
5) Obstruccién intestinal:
-Atresia yeyunal
-Malrotacion.
-Duplicaciones intestinales.
- Véhwulo.
-invaginacion,
-liec meconial.
- Enfermedad de Hirshprung.

6) Perforacién intestinal.

-Atresia yeyunal,
- -ileo meconial.

~Apendicitis.
-Enfermeda de Hirshprung.
-Farmacos (indometacina).
-ldiopética expontanea.
-Yatrogénica,
-intolerancia a las proteinas de la leche

7) Enfermedad hemorrégica del recién nacido.

8) Cardiopatias congénitas con datos de bajo gasto.
9) Diverticulo de Meckel sangrante o perforado.

10) Aganglicnosis, .

11) Traumatismo rectal por termémetro.

12) Traumatismo por enemas.

13) Perforacion géstrica

© 14) peritonitis primaria.

15} colitis pseudomembranosa

16) Esofagitis.

17) hemorragia hepética-espieno- adrenal

18) Uiceras de estress.

19) Neumotérax disecante con neurmoperitoneo

20) tromboembolismo por cateterismo de vasos arteriales.
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TRATAMIENTO:

La sobrevida ha mejorado debido a los mejores cuidados fisiolégicos,
procurados al neonato criticamente enfermo, a la estandarizacion de la terapeﬁticg,
al diagnéstico ternprano y al tratamiento oportuno. Debido a la gran variabilidad
clinica, los detalles del manejo dependen de la gravedad de la enfermedad .15

Dependiendo de las condiciones del paciente se llevan a cabo medidas de
apoyo hemodinamico que pueden incluir, desde infundir soluciones parenterales
suficientes para satisfacer as necesidades bésicas, o bien la aplicacién de gréndes
volimenes infundidos para mejorar, la perfusién tisular, recomendandose €l uso de
soluciones cristaloides y coloides.

Los requerimiéntos hidricos pueden dupﬁcarse o triplicarse debido al
secuestro intraabdominal de liquido, la peritonitis y el choque séptico. |
Los pacientes afectados por NEC estadio Il pueden liegar a precisar 200 a
300mi/kg/dia de liquidos ademas de los de mantenimiento,

L.a aciddsis metabdlica se tratara mediante la administracion de bicarbonato sédico.
Puede ser necesaria la transfusion de hemoderivados para corregir una anémia
trombocitopenia y las alteraciones de la éoagulacién.

El suministro de aminas vasoactivas ex6égenas que permitan mejorar la perfusién de
la circulacién espléacnica, como la dopamina, pero a dosis elevadas puede reducir el

flujo sanguineo mesentérico y por ello debe ser utilizada con cuautela (5-

ESTA TESIS NO SALE
DE LA BIRLIGTET
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15u§l|q;'lmin). En caso de afeccién del gasto cardiaco apoyo inotrépico del tipo de
la dohutamina, (5 a 10ug/kg/min).

Es indispensable disminuir el trabajo del intestino reduciendo sus secreciones
por medio ayuno y descompresién géstrica con sonda, {a cual se mantendré por un
periodo minimo de 10 dias, ademas de emplearse antimicrobianos sistémicos que
eliminen la bacteremia.

Ademas de los antibidticos por via parenteral se ha utilizado la antibioticoterapia oral
durante la fase aguda de la NEC para mantener el intestino aséptico y evitar la
perforacion intestinal, debido a que suprimen eficazmente el crecimiento de las
especies de kiepsiella, la Echerichia Coli y otras bacterias gramnegstivas entre los
esquemas recomendados se encuentran los aminoglucésidos, no obstante, pruebas
recientes sugieren que ello no consigue prevenir la aparicién de ésta complicacién o
alterar el curso de la enfermedad, sugiriendo ademas que éstos pueden ser ié)dcos
para las células entéricas.

Otros esquemas recomendados son €l uso de polimixinas, vancomicina ‘habiéndose
observado una menor incidencia de la enfermedad.

Se recomienda atrasar el comienzo de la alimentacién oral en los recién nacidos
pretérmino con antecedentes de problemas perinatales importantes, y evitar
siempre el aporte hiperosmolar, no obstante esta pauta de alimentacion ha sido
cuestionada ante la implicacion que' puede tener en el desarrolio y activacién de

hormonas digestivas.
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En donde hay atn controversia es en el tratamiento quirdrgico. En la mayoria
de las unidades de cuidados intensivos neonatales se emplea el asquema dei doctor
Bell modificado por el doctor kliegman que proporciona pautas en el manejo general,
sin embargo hay controversias en la literatura internacional acerca del momento
preciso para decidir la intervencion quirirgica.

En trabajos recientemente publicados se han considerado indicaciones de
intervencién quinirgica Iés siguientes posibilidades:
-Presencia de aire libre en cavidad abdominal
-El encontrar un "plastrén” o masa en la palpacion abdomina!
-Presencia de resistencia muscular o rebote.
-inestabilidad hemodinamica persistente a pesar de tratamiento intensivo,
- Encontrar en una paracentésis liquido hemdtico o contenido intestinal libre en
cavidad, el liquido libre puede ser identificado tempranamente por medio de un
ultrasonidoc abdominal.
-Deteccion de asa fija en radiografias secuenciales, neumchepatoma y datos
sugestivos de peritonftis.

Con respecto a éstas indicaciones hay algunas controversias ya que algunas
de las mencionadas pueden ser englobadas en la clasificacién de Kliegman y cols en
los estadios NA y B y para algunos autores, no constituyen indicaciones para realizar

intervencién quirirgica «.

GB Parigi y cols realizaron un estudio para determinar que tipo de procedimiento y
cuéndo era el momento indicado para realizar intervencién quinirgica en nifics con
NEC Afirman que la paracentesis que se considera como procedimiento
diagnéstico para detectar necrosis intestinal oportuna para elios es cuestionable, no

apoyan este procedimiento por el riesgo de realizar cirugia innecesaria y operar
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neonatos que bien pudieran respdnder a tratamiento médico, sin embargo en su
astudio el 53.5% de los casos esta conducta resultd favorable y se previno la
perforacion as s,

Existen varias estrategias para el procedimiento quinirgico entre las cuales se
encuentran: Anastomosis primaria, sequndo tiempo operatorio,
reseccién en "saichicha”, llecastomia y drenaje, anestesia local y drenaje peritoneal.
Existen controversias acerca de cuél es el mejor procedimiento sin embargo la
mayoria de los autores conciuye, que la que proporciona una mayor sobrevida s la |
anastomosis primaria que evita las complicaciones relacionadas con el estoma como
una pérdida excesiva de liquidos y electrolitos. ss.40.41
~ El drenaje peritoneal con anestesia local esta indicado en pacientes que no se .
estabilizaron antes de la cirugia, mas no representa una cirugia definitiva y el rango
de sobnrevida es de 50 a 57%.
En los pacientes que G Fasching estudié la laparatomia ¢con reseccién del tejido
necrético y descompresion fue ef método favorito y demostr una sobrevida del 63%
otros autores sin embargo reportan un rango de 33 a 84%. «

Hay ofros tratamientos en los cuales no han demostrado su verdadero
beneficio por lo que guedan como altemativas secundarias o en experimentacion y

estos incluyen: estproides, anticuerpos monoclonales contra  FNT e IL y otros s

42,43,44,45,



COMPLICACIONES:
Las complicaciones de primer orden son las metabdlicas. con alteraciones en la
glucosa, sodio, aminoécidos y amonio.
Pueden presentar alteraciones mecénicas con formacién de embolias, trombosis,
desarroliar procesos infecciosos bacterianos o fingicos.
Pueden presentar alteraciones inmediatas como insuficiencia respiratoria,
insuficiencia renal, estado de choque, apertura del conducto arterioso, CID, necrosis
vesicular. Algunas mediatas como: sindrome de intestino corto, sindrome de mala
absorcién, enfermedad 6sea metabdlica, deplecién cronica de agua y electrolitos,
fistulas enterocdlicas, abscesos subdiafragmaticos, sangrado rectal persistente, NEC
recturrente, polipos, estenosis de la anastomésis o dehicencia.
Los pacientes de muy bajo peso al nacer a menudo requieren una prolongda
verntilacién mecénica lo que aumenta el riesgo de displasia broncopulmonar en estos
casos complicados se observa una mortalidad tardia de un 20 a 25% relacionada
ton septicemias neonatales, insuficiencia respiratoria, el paro cardiorrespiratorio y la

insuficiencia hepatica secundaria a la prolongada alimentacién parenteral total.

La morbilidad se halla asociada a la cirrosis, infecciones y raquitismo. Esta
secuencia de enfermedades crénicas y prolongadas da lugar a un importante de

retraso del desarrollo en pacientes con NEC estadio 1l B.

9,10,46.
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Pueden presentar alteraciones neurologicas de moderadas a graves que son

similares a las halladas en recién nacidos con el mismo peso pero sin NEC o2+

PRONQOSTICO:

A pesar del diagnéstico precoz y el tratamiento agresivo de la NEC la mortalidad
global oscila entre un 20 y un 40%, préacticamente [a totalidad de los pacientes
tratados médicamente sobrevive asi como un 50 a 70% de los que requieren una
intervencién quirtirgica

La calidad de vida es esperanzadora casi la mitad de los mismos presenta una
evolucién completamente normal alrededor del 35% puede presentar secuelas
menores como EEG anormal y el 15% restante secuelas moderadas a graves con
una incidencia similar a la hallada en los recién nacidos con un peso al nacer
comparable pero sin NEC o24.

Algunos autores reportan come datos de mal pronostico encontrar lo siguiente:

-Sepsis '

-Estados de choque de progresitn rapida.

-Acidosis persistente.
- -Hipotensién.

-Insuficiencia respiratoria persistente.

-Perforacion intestinal. -

-Gangrena intestinal.
-Neonatos de muy bajo peso al nacer.
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