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RESUMEN.

Antecedentes y objetivo: La enterocolitis necrosante es una enfermedad
intestinal severa particularmente prevalente en el paciente prematuro con muy
bajo peso al nacer. Actualmente el diagndstico y seguimiento de esta patologia se
basa en parametros tanto clinicos como paraclinicos no especificos de la
enfermedad, lo cual torna especialmente dificil el diagndstico en aquellos
pacientes en estadios iniciales, asi como la decision de intervencion quirdrgica en
aguellos con la enfermedad ya establecida pero sin datos francos de perforacién,
situacion que en no pocos casos empobrece el prondstico de los pacientes tanto a
corto como a largo plazo. Es por ello que recientemente se ha volcado la atencion
sobre herramientas diagndésticas tan inocuas como ubicuas, como lo es el US
abdominal. Hasta ahora, la principal ventaja que el US ofrecia sobre la placa
simple de abdomen era una evaluacién morfolégica mucho mas precisa de las
estructuras intraabdominales. Estudios recientes han demostrado no obstante, que
el US abdominal en su variedad Doppler puede usarse ademas, para identificar
aguellos pacientes con alto riesgo para experimentar un inicio dificil de la via oral y
con riesgo incrementado de padecer ECN, todo lo anterior al realizar flujometria de
la AMS. El objetivo de nuestro estudio es demostrar que dicha técnica puede ser
usada asimismo para el diagndéstico y seguimiento de la enfermedad misma.

Material y métodos: Con el objetivo de demostrar que existe una relacion directa
entre el patron de flujo de la AMS y la presencia de ECN, se llevaron a cabo
mediciones de la velocidad sistolica maxima (S) y velocidad diastdlica final (D)
tanto de la arteria mesentérica superior (AMS) como del tronco celiaco (TC) en
pacientes recién nacidos prematuros con ECN o sospecha de la misma, y se
compararon los resultados con mediciones analogas llevadas a cabo en pacientes
recién nacidos prematuros de edad gestacional similar pero sin la enfermedad.

Resultados: En el grupo experimental las medias registradas para la AMS fueron
de 76.7 cm/seg para Sy 15.79 para D. En el TC se obtuvo una media de 82.61
para Sy 18.27 para D. En el grupo control por otro lado, para la ASM las medias
registradas fueron de 54.19 para S y 10.58 para D. Para el TC las medias
obtenidas fueron 43.98 para Sy 8.26 para D. Todas las medias registradas en el
grupo experimental estuvieron por encima de las obtenidas en el grupo control,
con significancia estadistica para todos los parametros excepto para S en la AMS,
con una p<0.07. Para el resto de los parametros se obtuvieron valores de p por
debajo de 0.05, establecido como punto de corte para significancia estadistica.

Conclusiones: Nuestro estudio evidencia que aquellos pacientes que padecen de
ECN en fase clinica presentan un patron de flujometria en la AMS y TC con
resistencia baja y flujo incrementado, en comparacién con pacientes de edad
gestacional similar pero sin presencia de la enfermedad, demostrando que la
flujometria Doppler de la AMS puede usarse como un adyuvante invaluable en el
diagnostico y seguimiento de la ECN. Estudios posteriores con muestras mas
amplias deberan demostrar si esta herramienta puede ademas usarse para una
estadificacion mucho mas certera y con ello un manejo quirdrgico mas oportuno.
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Historia.

La Enterocolitis Necrosante (ECN) se reporta por primera vez en 1950 en
Alemania y los primeros informes en inglés son de la década de los 60s. Bell
establece los criterios de estadificacion en la década de los 70s, coincidentemente
en estos afos surge la administracion del surfactante, instalacion del CPAP asi
como de la nutriciébn parenteral siendo cada vez mayor el nUmero de prematuros
sobrevivientes con los afios. Santulli describe el primer reporte quirdrgico en un
paciente con ECN describiendo a un paciente con peso bajo al nacer que presenta
una enfermedad con alta mortalidad que requiere de un manejo pronto y agresivo.
1,2

Definicion.

La ECN es un sindrome adquirido de necrosis intestinal aguda cuya etiologia se
desconoce, siendo su patogenia compleja y multifactorial. Representa una
expresion extrema de lesion intestinal grave que sigue a una combinacion de
lesiones vasculares, mucosas y metabdlicas de un intestino relativamente

inmaduro. 3, 4

Incidencia.

La incidencia varia de un centro a otro, y de un afio a otro. Se da en proporciones
endémicas y epidémicas. Se estima que ocurren 0.3 a 2.4 casos por cada 1000
recién nacidos vivos, en el 2% a 5% de todos los ingresos a UCIN y en el 5% a

10% de los lactantes de muy bajo peso al nacer. 3

Con el incremento en la supervivencia de los pacientes prematuros y de peso muy
bajo al nacer la incidencia de ECN ha ido en aumento. A pesar del manejo médico

y quirargico la mortalidad alcanza el 50% en muchas de las unidades. Dado que



las causas y la patogénesis no se han esclarecido, actualmente los esfuerzos se
han concentrado en reconocer la enfermedad de forma precoz con el fin de iniciar
sin demora el tratamiento, reduciendo la gravedad y complicaciones

subsecuentes. 5

Epidemiologia.

La edad y la madurez al nacimiento son preponderantes, la ECN es
predominantemente de los recién nacidos prematuros con peso bajo al nacer, con
una relacion inversa entre el peso del paciente al nacimiento y la incidencia de
presentacion. Se ha descrito también en recién nacidos de término en un 7 a 13%,
en la primera semana de vida, caracterizandose por una presentacion mas grave.
De esta manera se considera que la madurez del tracto gastrointestinal puede

jugar un rol importante en el riesgo de ECN. 6

Aproximadamente el 90% de las ECN se desarrollan posterior al inicio de la
alimentacion. Distintos estudios han intentado establecer una asociacion entre la
velocidad, el volumen, o la periodicidad de la misma sin encontrarse diferencias
significativas. Sin embargo en los pacientes de muy bajo peso al nacer si hay
evidencia de que la estimulacion tréfica por 7 a 10 dias e incrementos moderados

subsecuentes disminuyen el riesgo de ECN. 7, 8

Existen agentes farmacoldgicos como la indometacina farmaco que mayormente
se ha asociado a ECN asi como a perforacion gastrointestinal espontanea.
Tratdndose de un bloqueador de las prostaglandinas que ocasiona una
vasoconstriccién importante, incrementando la resistencia vascular mesentérica y
reduciendo el flujo mesentérico en 16 a 20%. Hay estudios que sefialan que el
uso de indometacina como tocolitico en menores de 30 SDG si incrementa el
riesgo de ECN, no asi en los mayores de 32 SDG. El ibuprofeno se ha probado
tiene menos efectos adversos en infusidbn que en bolo a nivel cerebral, renal y

mesentérico, sin embargo no hay estudios que demuestren el riesgo



especificamente en perforacion gastrointestinal espontanea o ECN. En un
principio la indometacina puede ser protectora para ECN y perjudicial para
perforacion, sin embargo la sola presencia de PCA ya predispone al desarrollo de
ECN. 6

Las citoquinas y factores de crecimiento juegan un rol critico en la mediacion e
interaccién de entorocitos, células endoteliales, fibroblastos y células inflamatorias.

Dicha interaccion interviene en el inicio y progresion de la ECN. 6

Factor de crecimiento epidérmico (EGF). Se conoce por ser un factor trofico
importante para el desarrollo del tracto gastrointestinal, demostrdndose esta
presente en la leche materna. Se secreta en el lumen intestinal por la saliva y
glandulas de Brunner, uniéndose a la membrana del enterocito, aumentando la
proliferacion y diferenciacion de las células epiteliales. También tiene efectos
significativos sobre la curacion de lesiones de la mucosa y adaptaciéon a la lesion o
dafio. Se ha demostrado que en recién nacidos prematuros los niveles de EGF se
encuentran reducidos tanto en saliva como en suero. En estudios experimentales
en crias de ratas se ha demostrado que disminuye la proliferacién de IL-18 y
aumento de la produccion de IL-10. Disminuye la apoptosis celular, disminuye la
permeabilidad intestinal, incremento en la produccion de células caliciformes y

mejora la estructura intestinal en general. 9

Factor de crecimiento epidérmico similar a la heparina (HB-EGF). Se considera un
mitdgeno para fibroblastos y células musculares lisas, se ha reportado su
presencia tanto en liquido amniético como en leche materna. Incrementa la
permeabilidad intestinal. Se ha demostrado protege al intestino contra el dafio a la
necrosis y al dafio por hipoxia, disminuye también el oxigeno reactivo y el

nitrogeno. 6

Se sugiere que la Eritropoyetina (EPO/fEPO) juega un papel trofico en el

desarrollo del tracto gastrointestinal incrementando la proliferacion celular. En

10



modelos experimentales la administracion de eritropoyetina recombinante
disminuye significativamente la inflamacion de la mucosa y la necrosis,

aparentemente asociado a la disminucion en la produccion de 6xido nitrico. 10

Las citoquinas son mediadores enddgenos de la inflamacion cuyo equilibrio
depende de la produccién de citoquinas proinflamatorias y antiinflmatorias
regulado por un complejo mecanismo de feedback. 11

Las citoquinas proinflamatorias mas importantes son, IL-1, IL-2, IL-6, IL-8, IL-12,
FNT-a, interferén, factor activador de plaquetas. IL-1B desencadena la activacion
de macrofagos, neutréfilos, células epiteliales, fibroblastos; tiene que ver con la
activacion de la IL-6, IL-8 y PGE2. La IL-6 se activa en presencia de
microrganismos, FNT, e IL-1B, sus receptores se encuentran en el hepatocito y
algunos leucocitos, incrementa la produccién de proteinas, células B, células T y
factores de crecimiento hematopoyético para granulocitos. IL-8, mediante las
guimosinas CXCR1 y CXCR2 atrae a los neutréfilos y basdfilos al sitio de la
inflamacion. IL-2, se encarga de la produccion de células T, NK, IFN-gamma,
citosinas para linfocitos T, activacion de macréfagos y anticuerpos. IL-18, se ha
asociado como factor predictivo del desarrollo de ECN. El factor de necrosis
tumoral (FNT), es un proinflamatorio muy importante, activa neutrdfilos, induce a
los leucocitos, promueve la adhesion molecular, produce profunda hipotension y
dafo tisular severo; se ha demostrado que la pentoxifilina reduce los niveles de
FNT-a, reduciendo la necrosis intestinal. 12

Las citoquinas antinflamatorias son IL-4, IL-10, IL-11. IL-4, es tanto
proinflamatoria como antinflamatoria, participa en la regulacion de células T y B,
asi como macrofagos, y en la diferenciacion de CD4 T en células Th2, inmunidad
humoral y adaptativa. IL-10, es producida por células Th2, monocitos, células B y
es un inhibidor de las células proinflamatorias, inhibe algunas funciones de células
T, NK, y macréfagos, reduce la produccion de metaloproteinas y suprime al éxido

nitrico y nitroso; su ausencia se asocia a una sobreexpresion de la respuesta

11



inflamatoria y por tanto a una mayor susceptibilidad al dafio tisular ante la
respuesta inflamatoria, por o que se sugiere es un marcador muy importante de
ECN severa. IL-11 o factor inhibidor de la adipogénesis, se ha demostrado que es
una citocina que promueve la regeneracion epitelial y mejora la adaptacion del
intestino, lo que sugiere promueve la respuesta de adaptacion del intestino para

limitar la extensiéon del dafo tisular. 13

Existen tres isoformas del o6xido nitrico (ON), NOS-2, se encuentra en el plexo
mienterico, células endoteliales, células epiteliales gastricas y enterocitos. Influye
en el mantenimiento de la integridad de la mucosa, regulando su permeabilidad,
modulacién del transporte de agua y electrolitos, regulacién del flujo sanguineo,
regulacion de la motilidad e inhibicién de la adhesion y activacion de leucocitos.
Por ello la L-arginina, nitroprusiato de sodio, nitroglicerina se han asociado a la
donacién de 6xido nitrico y potencialmente protectores de prevencion de ECN,
aunqgue no estéa del todo comprobado. El exceso en la produccion de ON induce la
lesion celular y la insuficiencia de la mucosa, al producir un producto intermedio el

peroxinitrito que ocasiona peroxidacion lipidica y dafio en el DNA. 14

Al factor activador de plaguetas (PAF) se le atribuye cierto papel en la
fisiopatologia de la lesion intestinal, mediante la vasoconstriccion del mesenterio,
aumento en la permeabilidad de la mucosa intestinal, activacion de neutrofilos y
plaguetas. Diversos estudios han demostrado que este es uno de los mejores
marcadores para ECN con una sensibilidad del 92% y especificidad del 84%. 15

La participacion de la Ciclooxigenasa 2 (COX-2) es en la sintesis de citoquinas

proinflamatorias, como IL-1, IL-6, FNT, etc. 16

LPS es una endotoxina producida por las bacterias y produce una potente
respuesta inflamatoria a través de la induccion de FNT, PAF, y ademas actia
como receptor para activar otras proteinas, asociado a la COX-2, produce

hipotensién, shock y necrosis. 6

12



Patogénesis.

A pesar de muchos afios de extensa investigacion e identificacion de diferentes
factores de riesgo, la patogénesis precisa sigue siendo dificil de alcanzar. La
etiologia envuelve una combinacion multifactorial en la que interviene el dafio a la
mucosa, la patogenia bacteriana y la alimentacién enteral lo que resulta en el dafio
intestinal y desencadenamiento de una cascada inflamatoria. De los factores de
riesgo, la prematurez aunada a la alimentacibn con formula son los mas

ampliamente asociados al desarrollo de la ECN. 6

Otros factores que se han relacionado con eventos de ECN son, la hipoxia
prenatal, perinatal o posnatal, bajo peso para la edad gestacional, sindrome de
dificultad respiratoria, cardiopatias congénitas, exanguino-transfusion, infeccion
bacteriana materna o neonatal, sufrimiento fetal, cateterismo umbilical, colestasis,
afeccion quirdrgica, medicamentos como xantinas, prostaglandinas, indometacina

y vitamina E, enfermedades diarreicas agudas, hemoconcentracion. 17

Actualmente se sabe que la formula materna contiene hormonas intestinales y
factores que inducen la maduracion intestinal, mediadores antiinflamatorios,
vitaminas, antioxidantes, y componentes que proporcionan inmunidad celular y

humoral. 18

En el paciente prematuro la barrera intestinal puede estar alterada por la
inmadurez de la inmunidad celular y humoral, aumento en la permeabilidad,
reduccion de secrecion de acido gastrico, disminucion de la concentracion de
enzimas proteoliticas, inervacion incompleta, disminucion en la motilidad e
inmadurez del epitelio intestinal y funcion de barrera de las microvellosidades. Por
lo que se considera que el compromiso de la barrera del epitelio intestinal es el

primer evento que conduce a la activacion de la cascada inflamatoria. 19, 20

13



La reduccién del flujo sanguineo a la mucosa conduce a hipoxia celular y dafio
celular, lo que es uno de los factores etiolégicos mas frecuentemente citados. Se
hace hincapié en las situaciones de estrés que de forma primaria 0 secundaria
causan isquemia en el recién nacido. Algunos de estos factores son periodos de
hipoxia, hipotension, transfusiones venosas, cateterismo umbilical, lesiones
cardiovasculares, hiperviscosidad sanguinea. El “reflejo de inmersion”, en el cual
se procura la desviacion del flujo esplacnico para mantener una adecuada
perfusidon a corazén y cerebro. Se ha encontrado en estos periodos de baja
perfusion una liberacion subsecuente de radicales superoxido provocados por la
xantina oxidasa, hipoxantina y el oxigeno molecular, causando dafio a las
membranas celulares y mitocondiales alterando la permeabilidad de la barrera de
la mucosa intestinal. Diversos mediadores de la inflamacién han sido identificados,
PAF, LPS, NO, FNT. El incremento en la permeabilidad de la mucosa lo hace
susceptible a la translocacion bacteriana asi como de sus toxinas con la
subsecuente activacion de la cascada de la inflamacién, estos son los pasos
criticos que finalmente llevan al colapso de la integridad del epitelio intestinal,
resultando en una apoptosis acelerada ocasionando cambios importantes en la
morfologia del epitelio intestinal. La sobreproduccién de o6xido nitrico vy
subsecuentemente de NOS-2, en respuesta al estimulo inflamatorio induce mayor
dafio al epitelio intestinal. El peroxinitrito inhibe la proliferacion de las células
epiteliales y dafia la punta de las vellosidades de la barrera de la mucosa donde

las bacterias pueden translocar e iniciar la cascada inflamatoria. 21

El rol de los agentes infecciosos, el tipo de alimentacion y el patron de
colonizacion intestinal pueden determinar el riesgo de desarrollo de la ECN. Los
recién nacidos alimentados al seno materno son colonizados predominantemente
por bifidobacterias (gram positivos), que ayudan a controlar el crecimiento de
bacterias gram-negativas. En contraste los nifilos alimentados con férmulas son
colonizados predominantemente por coliformes, enterococos y especies de
bacteroides. La mucosa intestinal sirve como una barrera para los diversos

cambios microbianos en el cuerpo humano. Mas alla de una simple barrera, la
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interaccion dinamica entre la mucosa y la colonizacion microbiana es una parte
integral en el desarrollo del sistema inmune innato y es regulado por un patrén de
receptores de reconocimiento. Dicha regulacibn permite una tolerancia e
interaccion de la mucosa intestinal con los microbios para establecer una relacion
simbidtica, esta relacion esta determinada por distintos receptores (TLRs) que

también intervienen en la reparacion de la mucosa. 22, 23

Finalmente la hipétesis unificada sugiere que la prematurez asi como la estancia
en una unidad de cuidados intensivos se confabula para dar inicio a un insulto
bacteriano que invade el tracto gastrointestinal en un momento en que la funcion
inmune y de barrera estan alterados. Como resultado la interaccion entre las
células inmunes, los enterocitos y la microbiota inician una cascada inflamatoria
que se desequilibra resultando en lesion progresiva de la mucosa y aumento en la
permeabilidad en la barrera intestinal. La relacién simbidtica entre la colonizacion
bacteriana y el tracto gastrointestinal juegan un papel muy importante en el
sistema inmune del neonato, cuando esta relacion se interrumpe se favorece la

vulnerabilidad del sistema gastrointestinal. 24

Cuadro clinico.

La enterocolitis generalmente esta anunciada por datos inespecificos como lo son
letargia, distermias, apneas recurrentes, bradicardia, hipoglucemia y shock.
Sintomas mas especificos del tracto gastrointestinal son distension (70-80%),
sangre en recto (79-86%), residuo gastrico (> 70%), vomito (>70%) y diarrea (4 a
26%). Sangre evidente en las heces (25 a 63%) y sangre oculta en heces (22 a
59%). En un inicio la exploracion fisica puede Unicamente revelar distension leve y
dolor minimo. A medida que la enfermedad progresa la palpacion abdominal
puede provocar dolor, se pude observar dibujo de asa, encontrarse una masa fija
o movil asi como crepitancias en la pared. El edema y eritema de la pared se
presenta en un 4% como manifestacion inicial. En los hombres puede haber

decoloracion del escroto que es indicativo de perforacion intestinal. En un
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subgrupo pequefio de pacientes, la enfermedad progresa rapidamente y se
manifiesta con un cuadro clinico muy expresivo y la muerte dentro de las primeras
24 horas 25

Los hallazgos de laboratorio igualmente son poco especificos presentandose
principalmente neutropenia, trombocitopenia y acidosis metabdlica. La neutropenia
se presenta casi universalmente y se asocia con sepsis por gram negativos, la
deplecion plaquetaria por endotoxinas, se presenta en un 65-90%. Se ha
observado que en el curso de la enfermedad la cuenta plaquetaria disminuye
mientras mas severa sea la misma y se puede considerar un indicador de mal

prondstico. 26

Otros indicadores empiricos y experimentales de ECN y su severidad son la
acidosis metabdlica en respuesta a la hipovolemia e hipoxia y acidos reductores
elevados como consecuencia de la malabsorcion de carbohidratos. La
fermentacion de bacterias en el colon incrementa los niveles de d-lactato el cual se

elimina por el rifidn, un lactato mayor de 1.6 mmol/L sugiere mal prondstico.

Una acidosis metabdlica con un ph < 7.3 y bicarbonato < 16 son de mal
pronéstico. Se refiere que teniendo 3 de 6 criterios metabodlicos se justifica la
exploracion quirargica mejorando los resultados y disminuye la mortalidad y
necesidad de nutricion parenteral; estos criterios son: 1) sangre en heces en las
primeras 96 hrs del dx, ph < 7.25 o necesidad de reposiciones de bicarbonato,
bandemia > 20%, Na < 130, plaquetas < 50 mil, neutropenia < 2000. Otro
marcador para ECN es la proteina de union a acidos grasos (I-FABP) que se libera
posterior a la muerte del enterocito representando una lesién intestinal, dado su
pequefio tamafo se filtra a través de los glomérulos y la encontramos en orina. La
procalcitonina es otro marcador que pudiese ser (til en el prondstico de la

enfermedad. 27
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Estudios de gabinete.

La piedra angular en el diagnéstico continla siendo la radiografia simple
anteroposterior y lateral de abdomen. Cualquiera de los siguientes hallazgos se
encuentra asociado a ECN: ileo (asas distendidas), neumatosis intestinal (lineal o
quistica), gas en vena porta, neumoperitoneo, liquido intraperitoneal, asa fija,
dilatacion persistente. La neumatosis y el gas en vena porta se consideran signos

fugaces pero patognomonicos. 28

La distension de asas y niveles hidroaéreos son unos de los hallazgos iniciales. El
grado de dilatacion de asas y su distribucion se pude relacionar con la gravedad y
progresion de la enfermedad. En algunos casos la dilatacién de asas precede a
los sintomas de sugestivos de ECN algunas horas antes. La presencia de un asa

fija puede ser sugestiva de perforacion intestinal. 29

La neumatosis intestinal (intramural) en el contexto adecuado es diagnostico de
ECN. El aire se compone principalmente de hidrogeno, un subproducto del
metabolismo bacteriano. La neumatosis es efimera y no es especifica para ECN
ya que se puede encontrar en otras enfermedades como E. Hirschsprung,
estenosis pilorica, diarrea severa, intolerancia a los hidratos de carbono. Son dos
formas radiograficas las que se distinguen de la neumatosis, la quistica y la lineal,
la primera localizada en la submucosa, la neumatosis lineal se encuentra entre la

capa muscular y la subserosa dibujando el contorno intestinal. 6

El gas en vena porta aparece como una radiotransparencia lineal en las
ramificaciones del higado que se extienden hacia la periferia, su presencia es
efimera, lo que tal vez explica su baja incidencia, se asocia con un pronostico
pobre. En los casos de pancolitis se puede presentar hasta en un 61%. Su
presencia se puede explicar por la acumulacion de gas en la pared intestinal
como resultado de la invasion bacteriana, lo que diseca el sistema venoso y migra
hacia la vena porta, o bien puede representar la accidon de las bacterias

formadoras de gas dentro del sistema porta. 30
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El aire libre en cavidad peritoneal o neumoperitoneo se asocia a perforacion
intestinal. En diferentes proyecciones se pude visualizar el signo de doble pared o
doble riel. En los pacientes con perforacion del intestino demostrado por cirugia,

solo en el 63% se habia demostrado previamente por radiologia. 6

Los hallazgos radiograficos que sugieren liquido libre en cavidad y que es
susceptible de paracentesis son la distension abdominal importante sin gas,
centralizacion de asas intestinales con radiopacidad en los flancos o generalizada,

aumento de la turbidez del abdomen y separacién de las asas intestinales. 6

Los estudios de imagen contrastados en ocasiones pueden ocasionar un sobre
diagnéstico que puede conducir a un tratamiento injustificado. Actualmente el
contraste se encuentra reservado para la identificacion de zonas de estenosis

posteriores al manejo quirargico. 6

En aflos mas recientes ha existido la tendencia hacia un mayor uso de la
ultrasonografia (USG) con doppler para tracto gastrointestinal. EI USG ha
demostrado beneficio en el manejo del paciente con ECN, sus principales ventajas
incluyen la visualizacion de gas en vena porta, liquido intrabdominal, espesor de la
pared intestinal y perfusion de la pared del intestino. También puede proporcionar
informacion adicional sobre la viabilidad de la pared del intestino, su
engrosamiento y perfusion; una pared intestinal adelgazada es consistente con el
tejido no viable y en ultima instancia resulta en perforacion. De esta manera la
deteccion temprana del tejido no viable permite al cirujano llevar a cabo una

intervencion antes de la perforacion. 31, 32

El USG abdominal es un procedimiento no invasivo y método facil de diagnaostico.
La medicidn de los flujos a nivel de la arteria mesentérica y tronco celiaco pueden
ser utiles en el diagnostico de las afecciones abdominales. El tronco celiaco (TC)

subministra sangre al higado, bazo y estdbmago, la arteria mesentérica (SMA)
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subministra sangre a intestino delgado y parte del intestino grueso. Por tanto estas
dos arterias subministran la regién en la que los hallazgos mas comunes de la
inflamacion se pueden encontrar ultrasonograficamente en los recién nacidos con
ECN. Aunque la etiologia de la ECN es desconocida, se acepta como factor
etiologico mas importante la isquemia intestinal o hipoperfusiéon que conduce a

pérdida de la integridad de la mucosa alterada. 33

Clasificacion de Bell, modificada por Walsh y Kleigman.

Estadio ECN Skgnos sistémicos Slgnos Intestinales Slgnos radiologloos.
I A Sospecha Inestabilicad temica Resldun gastrico Normral o e leve
Apnaa Distensian abdominal leve
Bradicarcia WOmites
Letarala Zangre oculta en haces
1 B Sospecha fdam Abundante sangre en hecas Iqual al &
Il A confirmada (leve) fdem Igual a | B Dilatacion, e,
+ ALEencla de ruldes Intestinalas naumatosls Irtastinal

on o sin dolor alsdominal

Il B Conflrmada (moderada) ficdiam Igual a1l A Igual qua 1l A
+ Addosk metalbolica Dolor ak<dominal definick + 335 &N vena porta
+ TromboCtopenia Con o sin calulitls abdominal Con ascite o sin ella
I & Avanzacda dam Igual all B Iqual qua Il B
Intesting Intacto (Grave) Hipatension, + Slgnos de peritanitls gensralizada + Ascitis definida
bradicardia, apnea, Abdomean muy dodoroso y distendido

acldosis mixta, Ik

1 B Intesting perforado ficdiarn Iguial qua 2 Iqual qua A
+ Maumopearitonac

Maria Carolina Castagnaro, Julio Lopez Mafian, Adan Miriam Géngora, Mey Ling Nishihara Hun.
Radiografia directa de abdomen y correlacion clinica en la enterocolitis necrotizante. RAR. 2009; 73:1
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Hallazgos patoldgicos.

La ECN puede afectar segmentos individuales (50%) o multiples, comunmente a
nivel de ileén terminal seguido por el colon. La afeccion de intestino delgado como
grueso se produce en el 44% de los casos. La pancolitis es una forma fulminante
de ECN vy se caracteriza por el 75% del dafo de los intestinos, representando el

19% de los casos que requieren manejo quirdrgico y la mayoria de las muertes. 34

En la cirugia el patréon macroscopico de la ECN es bastante constante. El intestino
esta marcadamente distendido, con areas de adelgazamiento. Las superficies
serosas tipicamente son rojas a grisdceas y pueden estar cubiertas por un
exudado fibrinoso. Cuando existe gangrena franca esta se torna de color negro o
en los casos avanzados de gris a blanco. Es frecuente encontrar gas subseroso y
zonas de despulimiento. El liquido peritoneal seroso se encuentra ante la
inflamacion y necrosis, sin embargo cuando existe perforacion este se torna turbio

de coloracion marrén. 6

Histoldgicamente la inflamacion se presenta en todos los casos de ECN. El grado
y la naturaleza varian de una zona a otra. La lesion microscépica mas comudn es la
necrosis de la mucosa seguida de la submucosa. El edema y la hemorragia
submucosa siguen a la necrosis. La neumatosis intestinal se ve inicialmente en la
submucosa y mas tarde en la muscular y subserosa. Bacterias intraluminales y en
la pared se encuentra en el 40% de las ocasiones. La necrosis transmural esta
presente en la enfermedad avanzada. En las etapas de resolucion podemos
encontrar regeneracion epitelial, tejido de granulacion y fibrosis temprana. Se
pueden llegar a observar trombos en vasos mesentéricos y arteriolas de la
submucosa, trombos en vasos de mayor calibre son hallazgos raros en una

autopsia. 35
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Microbiologia.

Desde hace tiempo se sospecha la contribucion de los microorganismos
intestinales en la patogénesis de la ECN. Los avances recientes en la biologia
molecular y la microbiologia intestinal han permitido ir definiendo los
microorganismos presentes en pacientes con ECN y en los recién nacidos sanos.
Actualmente existe una mayor evidencia que sustenta la hipétesis de que la ECN

es un desorden mediado por microorganismos. 36

Las bacterias mas frecuentes son E. colli, Klebsiella pneumoniae, Proteus
mirabalis, Clostridium, Pseudomonas, obtenidos de sangre, de las heces los mas
comunes son, E. colli, K. pneumoniae, Enterococcus cloacae, P. aeruginosa,
Salmonella, Estafilococo coagulasa positivo, Clostridium perfringens, de cultivos
peritoneales, Klbsiella, E. colli, estafilococos, enterobacterias y levaduras. La
colonizacion por hongos no se considera indicador de la patogénesis de la ECN,
mMAas bien se cree son oportunistas invasores secundarios siendo la Candida la
mas frecuentemente encontrada. De forma epidémica se pueden presentar E.
colli, Salmonella, C. difficile, rotavirus, norovirus, torovirus, coronavirus

relacionandose principalmente con la contaminacion de formulas o materiales. 37

Manejo médico y quirdrgico.

Cuando no hay evidencia de perforacion o necrosis intestinal el manejo es
fundamentalmente de soporte. Se suspende la via oral, se coloca una sonda
orogastrica de descompresion y se inicia una terapia hidrica adecuada. Se debe
considerar la toma de los estudios de laboratorio de mayor importancia, como una
biometria hematica, gasometria, proteina C reactiva, asi como hemocultivo,

urocultivo y electrolitos séricos. 6

La cobertura antimicrobiana tradicionalmente debe incluir un esquema de

penicilina con un aminoglucosido, sin embargo es claro que en la actualidad debe
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ser considerado acorde incluso con la flora conocida en el ambiente. Nuevas
tendencias refieren la combinacién de vancomicina y gentamicina o vancomicina
con una cefalosporina de tercera generacion. La incidencia de sepsis por hongos

es alta por lo que ante la sospecha debe iniciarse terapia antifungica. 38

La vigilancia consta de un control radiografico cada 6 a 8 hrs, asi como el recuento
de plaquetas, leucocitos y gasometria. La vigilancia radiografica es controversial
debido al nimero de pacientes que pueden llegar a presentar neumoperitoneo sin
evidencia radiografica. 6

Los pacientes con enfermedad definida, etapa Il o0 mas de la clasificacion de Bell,
se tratan con reposo intestinal, descompresion intestinal, antibioticoterapia de 7 a
14 dias y catéter venoso central para nutricion parenteral. Una vez que
clinicamente el paciente se encuentra en buenas condiciones la via oral puede ser
iniciada sin embargo bajo vigilancia estrecha de sus condiciones generales,
distension, vomitos, o signos especificos de ECN. La alimentacion debe ser
interrumpida si los azucares reductores o sangre oculta en heces es positiva. Los
nifios post quirargicos se les reiniciara la VO 1 a 2 semanas posteriores, cuando el
paciente clinicamente se encuentra bien y el retorno de la funcion intestinal se ha

establecido. 6

Los principales objetivos de la intervencién quirtrgica en la ECN es la eliminacion
de la gangrena intestinal y mantener la longitud intestinal. La experiencia histérica
sostiene que la exploracion debe de llevarse a cabo en el momento en que la
gangrena este presente, pero antes de la perforacion. Desafortunadamente
ninguna combinacién de examenes clinicos y pruebas complementarias ha
demostrado una alta sensibilidad para gangrena intestinal, por tanto sigue
existiendo controversia con respecto a las indicaciones quirargicas, el momento
mas adecuado de la intervencion y la estrategia a seguir. La indicacion quirdrgica
absoluta mas ampliamente reconocida es la presencia de neumoperitoneo.

Indicaciones relativas incluyen una paracentesis positiva, masa abdominal
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palpable, eritema de pared, gas en vena porta, presencia de asa fija, y deterioro

clinico a pesar de tratamiento médico. 39

Kosloske, identifica 12 criterios en un intento por determinar factores que puedan
servir como predictores de gangrena intestinal, otorgandoles cierto valor predictivo
de acuerdo con su sensibilidad y especificidad, estos son: neumoperitoneo,
paracentesis positiva (aspiracion de mas de 0.5 ml marrén o amarillo con bacterias
en el gram), gas en vena porta, asa fija, eritema de la pared abdominal, masa
palpable, neumatosis intestinal, deterioro clinico, plaquetas < 100 mil, dolor

abdominal, hemorragia gastrointestinal masiva, ascitis. 40

La presencia de neumoperitoneo indica la realizacion de una laparotomia
exploradora o bien la colocacion de un drenaje peritoneal, sin embargo solo en el

63% de los casos de perforacion intestinal se puede demostrar aire libre. 41

Una paracentesis positiva se describe como la aspiracion de mas de 0.5 ml de
liquido peritoneal de un color marrén o amarillo-marrén que contiene bacterias en
una tincion de gram, lo que es altamente especifico para necrosis intestinal. Un
resultado negativo en la paracentesis es raro ante la presencia de necrosis
intestinal, pero puede ocurrir en caso de una perforacion limitada. No hay hasta el
momento alguna indicacion absoluta de paracentesis. Kosloske recomienda
paracentesis abdominal en pacientes con extensas neumatosis 0 en aquellos que

no mejoran con el tratamiento conservador. 40, 41

Algunos estudios revelan que la presencia de gas en vena porta se asocia con
necrosis intestinal del 100% del espesor intestinal y més del 75% de la longitud del
intestino delgado. La tasa de mortalidad en pacientes con gas en vena porta es

aproximadamente del 52% y el 90% de mortalidad en aquellos con pancolitis. 42
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Un asa fija se define como la ubicacion y configuracién de un asa en el mismo sitio
por mas de 24 hrs, por muchos es considerado un hallazgo que sugiere

compromiso intestinal importante. 43

Un deterioro clinico se describe como el deterioro progresivo en aquel paciente
con criterios inespecificos como el eritema abdominal, peritonitis, acidosis y

trombocitopenia persistente. 40, 41

Un abdomen sin gas, sugerente de una cavidad abdominal llena de fluido puede
ser la unica indicacion de perforacion. En aproximadamente el 21% de los
pacientes con perforacion intestinal, la Unica evidencia radiografica es la ascitis.
40, 41

Manejo quirurgico.

Arriba del 49% de los casos confirmados de ECN requieren de manejo quirdrgico,
sin embargo existen muchas controversias acerca del mismo, especialmente en
pacientes con un peso menor a 1000 gr. Los objetivos primordiales es reducir la
gangrena intestinal y mantener la longitud intestinal. Hay que determinar el grado
de afeccion intestinal. El paciente debe ser optimizado antes de su operacion,
mantenerlo en ventilacion mecanica asistida, sostén hemodinamico,
administracion de antibiéticos y todo aquello que se requiera para evitar la mayor
cantidad de complicaciones. 44, 45

Drenaje peritoneal primario. El tratamiento de la perforacion intestinal en los
lactantes de muy bajo peso al nacer sigue siendo motivo de controversia. Desde
1977 se propuso el drenaje peritoneal como un medio para estabilizar y mejorar el
estado sistémico de los pacientes con perforacion antes de la laparotomia. Desde
entonces el drenaje peritoneal ha sido utilizado en una variedad de circunstancias
llegando incluso a sugerirlo como terapia definitiva. En la actualidad la mayoria de

los cirujanos propone el drenaje peritoneal como tratamiento inicial en los nifios de
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menos de 1000 gr al nacer con ECN perforada hasta la estabilizacion del paciente
previo a la LAPE definitiva. Sin embargo diferentes estudios no han probado hasta
el momento una diferencia significativa en la supervivencia a largo plazo por lo que
la exploracion quirdrgica sigue siendo la eleccién al tratamiento definitivo.
Actualmente los estudios se encuentran enfocados a valorar la repercusion

neuroldgica a largo plazo entre las dos opciones terapéuticas. 40, 41

Laparotomia. Al instante de la laparotomia, la ECN puede ser clasificada de
acuerdo al grado de afeccion, focal, multifocal o panintenstinal (cuando hay menos
de un 25% de intestino viable). De acuerdo a ello se pueden tomar diversas
opciones quirdrgicas, reseccion y derivacion, reseccion y anastomosis, derivacion
intestinal, “clip and drop” o “parchar-drenar-esperar”. El abordaje debe ser a través
de una incision supraumbilical transversa, opcionalmente tomar muestras de
liquido libre en cavidad para cultivos, todo el tracto gastrointestinal debe ser
evaluado para valorar la viabilidad del intestino. Si existe una gangrena claramente
demarcada esta se puede resecar y realizar anastomosis 0 bien si la lesion se
considera recuperable realizar una derivacion intestinal alta; en los casos en que
las lesiones son muy extensas se puede intentar un “clip and drop” con la
intension de limitar la fuga o el paso de materia fecal a través del intestino, esta
altima técnica es sobre todo util cuando la longitud del intestino comprometido es
tal que lo llevaria a un sindrome de intestino corto. “Second look”, es una
alternativa, sin embargo en la actualidad esta no es practicada ampliamente ya
que el curso de la enfermedad tiende a deteriorar al paciente y esto hace que una
segunda intervencion no sea viable. Siempre en el post quirirgico se debe de
considerar la longitud del intestino viable restante asi como la presencia o no de
valvula ileocecal. Una complicacion rara reportada es la presencia de hemorragia
hepética espontanea, siendo el mecanismo incierto aunque se cree producto de
una lesion directa causada durante la diseccion o separacion de los tejidos,
presentandose como una congestion hepatica que progresa a un hematoma

subcapsular y finalmente a la rotura. 40, 41
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ECN focal. Cuando la zona de necrosis o perforacién se encuentra limitada, solo la
reseccidn es necesaria. Se puede crear una enterostomia proximal con fistula
mucosa distal. Los factores a considerar durante la derivacién intestinal incluyen el
mesenterio lesionado, la posicion de los estomas, la futura reconexion, riesgo de
prolapso, infeccién de la herida. Se refiere no madurar los estomas y fijarlos con
puntos simples separados. La reseccion con anastomosis primaria se puede
realizar en pacientes cuidadosamente seleccionados, 1) lesion localizada, 2) un
buen estado del intestino restante y 3) paciente estable sin evidencia de sepsis

progresiva o coagulopatia. 46

ECN multifocal (viabilidad de mas del 50%). Si el paciente tiene multiples zonas de
necrosis separadas por intestino viable se pueden tomar diversas opciones
quirargicas. Historicamente el cirujano puede extirpar cada segmento y realizar
anastomosis multiples, otra forma, realizar una derivacion intestinal alta (yeyuno) y
empalmar el resto del intestino con los riegos derivados de un estoma de alto
gasto. La estenosis anastomoética no es poco frecuente y se pude tratar en el
momento del cierre de la yeyunostomia. Moore, describe el método “patch, drain
and wait” (parche-drenaje-esperar) con el objetivo de preservar la mayor cantidad
de intestino posible, en el que se refiere la reparacion en un plano de las zonas
lesionadas, colocar 2 penrose en los cuadrantes inferiores y mantener el cuidado y
nutricion parenteral necesarios a largo plazo. Vaughan, describe otro método con
el mismo objetivo, “clip and drop back”, en la cual se reseca el intestino lesionado
y los extremos se clipean para en una segunda intervencion 48 a 72 hrs

posteriores reanastomosar los extremos. 47, 48

ECN panintestinal (menos del 25% de viabilidad intestinal). Una ECN total se
presenta en el 19% de los pacientes aproximadamente y plantea una problemética
importante. La consideracion principal es preservar la mayor cantidad de intestino
y las opciones incluyen reseccion y colocacion de estomas proximales o la simple
derivacion intestinal alta con planes de un second look. La decisién de renunciar a

cualquier opcion terapéeutica esta fundamentada en la tasa de mortalidad
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demostrada en diversos estudios que la refieren entre el 42% y 100%, en cuyos
sobrevivientes la mayoria cursaron con intestino corto, la mortalidad en menores
de 1000 gr es del 100%. Martin y Neblett, refieren una derivacion alta sin
reseccion con planes de un second-look 6 a 8 semanas después, sin embargo con

una tasa de supervivencia a largo plazo del 50%. 49, 50

No hay un consenso universal en la edad o peso ideal para restablecer la
continuidad intestinal. Los principales factores determinantes son el tiempo
transcurrido desde la cirugia, el incremento ponderal, la funcionalidad de los
estomas y la repercusion metabdlica de la NPT. En general luego de 4 semanas
de la ultima cirugia se pude intentar un cierre seguro, antes se puede encontrar
aun una cavidad con adherencias vasculares e inflamacion aun en resolucion.
Antes del cierre se debe de contar con estudios contrastados anterégrados o
retrogrados que permitan evaluar la permeabilidad intestinal o la presencia de
zonas de estenosis distales. En los diferentes estudios realizados no se ha
observado ninguna diferencia significativa en los resultados a futuro tomando el
peso como base para el cierre de la derivacion intestinal. En estudios recientes se
expone una tasa de complicaciones que va del 34% a 68% y estas incluyen
infeccién de la herida, dehiscencia de la herida, estenosis del estoma, hernia post
incisional, hernia periestomal, prolapso o invaginacion intestinal y obstruccion

intestinal. 51

Supervivencia.

A lo largo de las décadas, la supervivencia se encuentra asociada a la mejora en
las condiciones de soporte efectivo del paciente, entre cuyas medidas se
encuentra el soporte ventilatorio, uso de surfactante, nutricibn parenteral y el
conocimiento total de la fisiopatologia y manejo del recién nacido critico. En
altimos afos un factor prondstico determinante es el peso del paciente al nacer,
considerando menos de 1000 gr con alta mortalidad asociada independientemente

del manejo quirtrgico elegido. 52
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Complicaciones.

La incidencia de estenosis intestinal varia desde un 9% hasta un 36%, y esta es
mucho mas frecuente cuando el manejo es no quirdrgico. La estenosis ocurre por
el proceso de fibrosis secundario en una zona de dafio isquémico severo. El sitio
de estenosis mas frecuente es colon (80%), luego ileon con el 15%, el 5% restante
puede involucrar cualquier otra zona. En colén el 60% involucra colon izquierdo y
el sitio mas frecuente de estenosis es el angulo esplénico (21%). El 15% de los
pacientes puede presentar estenosis multiples. Un paciente que no progresa en su
manejo, presenta sangrado transrectal o datos de obstruccion intestinal debe ser
explorado mediante un enema contrastado. La cirugia de eleccion ante esta

condicion es la reseccidn y entero-entero anastomosis. 53

El sindrome de malabsorcion intestinal e intestino corto se presenta hasta en el
23% de los pacientes y es la complicacion mas seria asociada a los sobrevivientes
de una reseccion intestinal por ECN. Son diversos los factores que pueden estar
involucrados en el desarrollo de un sindrome de intestino corto, entre ellos,
longitud intestinal, area de absorcion, deplecion de enzimas, hipermotilidad,
hipersecrecidén de acido gastrico, sobre crecimiento bacteriano, transito intestinal

acelerado, deficiencia de vitamina B12, deficiencia de sales biliares. 54

La enfermedad hepatica colestasica es resultado de diversos factores, sin
embargo el mas asociado es el uso de la nutricién parenteral. Se caracteriza por la
presencia de hiperbilirrubinemia, hepatomegalia y elevacion de transaminasas. El
factor contribuyente mas importante es el ayuno prolongado, por lo que como
medida terapéutica eficaz es el inicio temprano de alimentacion enteral en
minimas cantidades para favorecer el tropismo y adaptacion intestinal asi como el

estimulo para la secrecion biliar. 6
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La ECN recurrente no es frecuente, se presenta en el 4% a 6% de los pacientes.
Hay estudios que han encontrado una asociacion con la presencia de taquicardia
supraventricular, angioplastias percutaneas o enterocolitis alérgica. 55

Otra complicacién gastrointestinal es la presencia de ulceras en la anastomosis.
Hay estudios que reportan la formacién de estas varios afios después, sin conocer

aun el mecanismo de su formacion. 56

El tiempo de hospitalizacién de los pacientes con ECN se ha asociado fuertemente
con alteraciones en el progreso del desarrollo a los 1 y 2 afios de edad, esto
probablemente debido a los efectos de los factores médicos y sociales en el
desarrollo del cerebro durante la hospitalizacion. Se recomienda una evaluacion
cada 4 meses durante el primer afio y cada 6 meses durante el segundo afio.
Aproximadamente el 50% de los sobrevivientes a ECN presenta alteraciones en el
desarrollo neurolégico normal, siendo los mas frecuentes psicomotriz 25%, indice

de desarrollo mental bajo, trastornos en la vision y discapacidad auditiva. 57

Prevencioén.

Se sabe que la adopcion de medidas de control puede limitar la incidencia y
restringir la propagacion de infecciones en los cuneros con lo que potencialmente

se pueden eliminar las olas epidémicas de ECN. 58

Para mejorar las defensas del huésped se han iniciado terapias a base de la
administracion de inmunoglobulinas orales, como IgA, IgG e IgM. Administracion
materna de glucocorticoides que se cree aceleran la maduracion epitelial y
mejoran la funcién de barrera intestinal. Se destaca la importancia de la leche
materna que provee una variedad de factores antiinfecciosos humorales y
celulares, factores de crecimiento y prebioticos, asi como vitaminas y nutrientes

escenciales. Finalmente las practicas de alimentacion no han demostrado
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diferencia en la incidencia de ECN relacionados a la forma de alimentar a los

pacientes, en bolos rapidos, lentos, de forma temprana o tardia. 59, 60, 61

Asi mismo se han propuesto métodos para disminuir la colonizacién y
sobrecrecimiento bacteriano, mediante la administracion de probioticos,

prebidticos y antibidticos enterales. 62

Finalmente aun en vias de estudio los métodos para disminuir la cascada de la
inflamacion como lo son la PAF-acetilhidrolasa, arginina y factores de crecimiento

epidérmico. 63

Ecografia Doppler.

Christian Andreas Doppler nacié en el afio de 1803 en Salzburgo, Austria, en el
seno de una prospera familia burguesa. Enviado a estudiar al Instituto Politécnico
de Viena, recién fundado para esa época, entre los afios 1822 y 1825, para
posteriormente continuar su formacion en la Universiad de Viena, donde seguiria
estudios en matematicas, mecanica y astronomia, graduandose finalmente de
dicha institucién en 1829. Muri6 a los 49 afios de tuberculosis en Venecia. Doppler
describié el fenomeno fisico al que se debe su fama (Efecto Doppler) en el afio de
1846, dicho efecto consiste en el hecho de que si un observador cualquiera, en
una posicion fija, recibe las ondas sonoras procedentes desde una fuente en
movimiento, el sonido producido sera percibido en un tono mas alto a medida que

la fuente se acerca al observador y en un tono mas bajo a medida que se aleje. 64

En 1848, el fisico francés Armand Fizaeau aplicando el mismo principio del efecto
de las ondas cuando se mueven o se alejan de un observador, determiné que los
cuerpos celestes que se acercan hacia la Tierra son vistos de color azul y los que
se alejan se ven de color rojo. Esto, en términos generales, significa que las ondas
de luz, cuando se aproximan hacia el observador se dirigen o sufren corrimiento

hacia el extremo ultravioleta del espectro y cuando se alejan, se aproximan hacia
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el extremo infrarrojo del espectro, 0 sea que sus ondas, al igual que las sonoras,

se vuelven mas altas cuando se aproximan y mas bajas cuando se distancian. 64

A pesar de todos estos sobresalientes avances en la fisica, no seria hasta el siglo
veinte que el fendmeno Doppler se pudiera aplicar a la medicina de la mano de
otro principio de la acustica, el ultrasonido. El principio general del ultrasonido es
el mismo del eco y el radar. Una onda sonora emitida desde una fuente que se
mueve a través de un medio sélido, liquido o gaseoso, alcanza un obstaculo a su
propagacion y produce, al chocar con él, una onda de rebote que se devuelve

hacia la fuente primaria del sonido. 64

El ultrasonido debe su nombre al uso de frecuencias sonoras arriba de 20000 HZ,
lo que las vuelve inaudibles, pero les da potencia suficiente para propagarse a
través de los tejidos corporales. La primera publicacion de la utilizacion del
ultrasonido en medicina la hizo KT Dussite en 1942 y aparecié impresa en una
revista alemana de neuropsiquiatria. En el afio de 1955, el escocés lan Donald,
meédico que durante la Il Guerra Mundial trabaj6é para la Royal Air Force en asunto
de radar y sonar, asociado con un técnico llamado Tom Brown empez6 a trabajar
en el desarrollo del USG. En 1958 logr6 demostrar la utilidad de la nueva técnica
al identificar una masa ovarica en una paciente diagnosticada erroneamente de
cancer inoperable. En 1959 inicio el estudio del feto durante la gestacion con

notables resultados. 64

Dean Franklin, Dick Ellis y Donald Baker lograron desarrollar un flujometro
multicanal de transito-tiempo que permitia detectar el flujo en un vaso sanguineo
por medio del Doppler al hacer inducir una onda sonora sobre los globulos rojos
en movimiento dentro del vaso y luego recoger la sefial de eco devuelta por esas
mismas células. En el aflo de 1965, la primera aplicacion comercial de la
tecnologia Doppler estuvo lista, se llamé Doptone, un dispositivo que permitia la

auscultacion del latido fetal. 64
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La ecografia Doppler se fundamenta en el andlisis del eco producido por
estructuras en movimiento, que en general son células sanguineas. ElI Doppler
continuo consta de dos componentes para trabajar de forma simultanea, un emisor
y un receptor, siendo su mayor utilidad la evaluacion de los vasos con muy alta
velocidad. El Doppler pulsado consiste en la emision y recepcion de las ondas por
el mismo cristal de la sonda, su principal limitacion radica en que no se pueden

evaluar estructuras que se mueven a muy altas velocidades. 65

El Doppler color direccional es una variante del Doppler pulsado y esta basado en
los cambios de velocidad de las células sanguineas, analiza velocidad y direccion
y los representa en un cddigo bicromético, cuando se acerca al transductor se

codifica rojo y cuando se aleja se codifica azul. 65

La flujometria Doppler permite medir diferentes velocidades de flujo. En cuanto a
los parametros utilizados en la practica cinica para valorar la resistencia vascular
se toma en cuenta: la velocidad sistolica maxima, la velocidad diastdlica final, el
indice de pulsatilidad, el indice de resistencia, indice sistole/diastole, asi como el

flujo diastélico reverso. 65

Velocidad sistélica maxima (S). Es el pico maximo de la velocidad sistélica del flujo

sanguineo. 66

Velocidad diastdlica final (D). La velocidad del flujo sanguineo al final de la
diastole. 66

indice de pulsatilidad (IP). Es definido como la velocidad sistolica maxima (S)

menos la velocidad diastolica final (D) sobre la velocidad promedio en el ciclo
(VM). 66

32



indice de resistencia (IR). Conocido también como indice de Pourcelot, se define
como la velocidad sistolica maxima (S) menos la velocidad diastolica final (D)
sobre la velocidad sistélica méaxima (S). 66

indice sistole/diastole (S/D). Es un radio o indice entre la velocidad sistolica

méxima (S) y la velocidad diastdlica final (D). 66

Flujo diastélico reverso (FDR). Es una caracteristica del flujo diastolico que se
presenta en casos de pulsatilidad muy elevada o patologica. Se define como el

flujo negativo o de fin de didstole reverso en un patron ciclico. 66

Valoracion ultrasonografica de la arteria mesentérica superior.

La forma de identificar la arteria mesentérica superior (AMS) es tomando como
referencia el tronco celiaco (TC), encontrandose la AMS de 1 a 2 cm por debajo
del mismo. Se han identificado valores normales de las velocidades de flujo
abdominal de la AMS y del TC. Los valores sujetos de estudio fueron la velocidad
sistélica maxima (S), la velocidad diastdlica final (D), los indices de pulsatilidad
(IP) y resistencia (IR). Para la arteria mesentérica superior la velocidad sistdlica
maxima es de 58 cm/s (rango 22.6 a 126 cm/s), el indice de pulsaciones es de 2
(rango 1.21 a 4.52) y el indice de resistencia es de 0.84 (rango de 0.69 a 1.11).
Para el tronco celiaco la velocidad sistolica maxima es de 57 cm/s (rango 32.3 a
128 cm/s), el indice de pulsaciones es de 1.65 (rango de 0.77 a 3.13) y el indice
de resistencia es de 0.78 (rango de 0.55 a 1.13). 33

Aplicacioén clinica de la ecografia Doppler.
Sin duda la aplicacion de la ecografia doppler tiene su mayor aplicabilidad sobre el
bienestar fetal, rastreando los flujos a nivel de los vasos umbilicales asi como de la

arteria cerebral media, incluso utilizandolos como factores prondsticos respecto a

futuras complicaciones perinatales y neonatales. 67
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La mayor ventaja de la ecografia abdominal en ECN es que se trata de una
prueba en tiempo real, da imagenes directas sobre las estructuras abdominales en
particular del intestino, vasos y fluidos de la cavidad peritoneal. La imagen Doppler
color ayuda a determinar la presencia o ausencia de perfusion de la pared
intestinal. Un flujo ausente es considerado cuando no existe una sefial Doppler
color sobre la pared intestinal correlacionandose con necrosis transmural.
Finalmente la asociacion de sobrevida desfavorable se observa en pacientes que
presentan incremento en la ecogenicidad de la pared, ausencia de la perfusion
intestinal, gas venoso portal, engrosamiento o edema de la pared intestinal, liquido
libre con ecos, y gas intramural. 32

La medicidn de los flujos a nivel de la arteria mesentérica y tronco celiaco pueden
ser Utiles en el diagndstico de las afecciones abdominales. El tronco celiaco (CA)
subministra sangre al higado, bazo y estdbmago, la arteria mesentérica superior
(SMA) subministra sangre al intestino delgado y parte del intestino grueso. Por
tanto estas dos arterias subministran la regidn en la que los sintomas mas
comunes de la inflamacién se pueden encontrar ultrasonograficamente en los

recién nacidos con ECN. 33

La arteria mesentérica superior es la principal fuente de sangre para el intestino y
una porcion del intestino grueso después del nacimiento. La velocidad en el flujo
sanguineo aumenta en funcién del dramético crecimiento intestinal y la absorcién
de oxigeno en las primeras semanas de vida. Cada vez hay mayor evidencia de
que la tasa de aumento de la velocidad de flujo sanguineo en la arteria
mesentérica puede tener relevancia clinica. El incremento en la velocidad del flujo
se encuentra asociado con alteraciones en la motilidad intestinal y una mejor
tolerancia al inicio de la via oral. Se sabe que hay distintos factores que regulan o
influyen en el flujo sanguineo intestinal, cardiovasculares, neuronales, humorales,
la cantidad de la alimentacion, agentes farmacolégicos, aunque muchos factores

se han identificado, son pocos los factores que pueden influir en el incremento de
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la velocidad del flujo sanguineo de la arteria mesentérica superior. El flujo de la
arteria mesentérica superior aumenta significativamente en neonatos prematuros
con peso bajo al nacer durante la primer semana de vida, esto fue atenuado con el

uso de CPAP e hiperalimentacion. 66

El ultrasonido abdominal es una herramienta poderosa en el diagnéstico neonatal
en unidades de cuidados intensivos. Se utiliza para proporcionar informacion tanto
morfolégica como de cuantificacion de la velocidad de flujo sanguineo explotando
el efecto Doppler. En la actualidad la utilizacion del USG Doppler es reconocido
como un método de deteccion de alteraciones de la funcion intestinal, mediante
mediciones de velocidad de flujo (ABFV). La técnica Doppler se utilizo por primera
vez en los adultos para la medicion no invasiva del flujo sanguineo intestinal. El
primer estudio reportado de flujometria Doppler abdominal en lactantes se realizo
en 1989, y el uso de la técnica Doppler para estudiar la hemodinamica abdominal
neonatal fue validado a mediados de 1990. El flujo sanguineo intestinal se regula
mediante un sistema dinamico (presion de la sangre arterial, volumen de sangre
circulante, gasto cardiaco y nivel de hematocrito) y los mecanismos metabdlicos
(variaciones de sangre pO2, pCO2, pH y algunos metabolitos). La autorregulacién
del flujo sanguineo intestinal en recién nacidos y en especial en los recién nacidos
prematuros es mas limitada que en los adultos, con mayor predisposicion a la
isquemia y la hemorragia. Muchas condiciones fisioldgicas, patolégicas vy
farmacoldgicas pueden inducir cambios en el flujo sanguineo intestinal y en
consecuencia en la velocidad del flujo. Como en los adultos, la alimentacion
induce un aumento del flujo sanguineo tanto en la arteria mesentérica superior
como en el tronco celiaco en los neonatos, y las variaciones en la velocidad del
flujo puede ser predictivo de los problemas relacionados con la alimentacion. La
determinacién de la velocidad del flujo ha permitido la identificacion de
alteraciones de la perfusion intestinal en RN pequefios para la edad gestacional y
en nifios con retraso en el crecimiento. Los cambios en la velocidad del flujo
pueden ser influenciados por el uso de cafeina, dopamina y dobutamina, y

también por las intervenciones médicas como el cateterismo de la arteria umbilical,
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fototerapia y CPAP. Se sabe actualmente que existe un aumento progresivo en la
velocidad del flujo en la arteria mesentérica superior durante el primer mes de vida
en los prematuros. En condiciones normovolémicas los aumentos en PSV, EDV y
MV en la arteria mesentérica superior son causados por una redistribucion del flujo
sanguineo sistémico abdominal debido a una disminucion en las resistencias
periféricas. Hay factores fisiolégicos que influyen en estos valores como los son el
incremento en la presion arterial, el aumento del flujo sistélico y el cierre del ductus
arterioso, el Oxido nitrico producido por el factor intestinal endotelial podria
desempeiiar un papel clave en la dilatacion de la microcirculacion. Por otra parte
el aumento de la velocidad del flujo sanguineo debe ser asociado con un aumento
adicional de las actividades enzimaticas que aumenta la actividad del 6xido nitrico,
mecanismo dependiente de la edad en el periodo postnatal. Por tanto los
mecanismos de regulacion de la velocidad del flujo actian de forma uniforme en
todos los bebes, no solo en la primera semana sino también durante el primer mes
de vida. Los valores de monitoreo deben estar relacionados con la edad
gestacional asi como por la edad posnatal. La velocidad del flujo cambia no solo
durante la primer semana de vida, si no durante todo el primer mes de vida. La
disponibilidad de referencias normales de flujo tanto de la arteria mesentérica
superior como del tronco celiaco podria ser util en el seguimiento de todas las
condiciones de riesgo de enterocolitis y en la evaluacion de la isquemia-
reperfusion de enterocolitis necrotizante establecida. Un uso clinico adicional seria
establecer el momento de la introduccién de la alimentacién enteral, lo que

reduciria el riesgo de intolerancia especialmente para los muy prematuros. 66

Cuando la ECN se sospecha clinicamente la evaluacion radiolégica puede
confirmarla en etapas definidas y avanzadas. El USG ha demostrado un beneficio
en el manejo de pacientes con ECN. Las principales ventajas del USG vy la
radiografia incluyen la visualizacion de gas en vena porta, liquido intrabdominal,
espesor de la pared del intestino y perfusion de la pared del intestino. EI USG
también puede proporcionar informacién adicional sobre la viabilidad de la pared

del intestino, desde el engrosamiento y la perfusion. Una pared intestinal

36



adelgazada es consistente con el tejido no viable y en ultima instancia resulta en
perforacion. Por lo que la deteccién temprana del tejido no viable permite al
cirujano llevar a cabo una intervencion antes de la perforacion. Igualmente el USG
es mucho mas sensible a la deteccidn de liquido libre que es altamente sugestivo
de perforacion. Por tanto el USG es superior a la Rx simple de abdomen para la
deteccién de gas en vena porta, liquido libre y colecciones liquidas focales, esto
proporciona informacion significativa en el diagnostico y pronéstico, la deteccion
temprana de estos proporciona un beneficio para la planeacion de la modalidad de

tratamiento apropiado. 31

La alteracion de la funcidon intestinal es una importante fuente de morbilidad y
mortalidad en los cuidados intensivos neonatales. La disfuncion intestinal se
manifiesta por intolerancia a la alimentacion, mal crecimiento, mal absorcién y en
los casos mas graves ECN. El riesgo de ECN incrementa en los neonatos con
retraso del crecimiento y en particular en los que presentan un Doppler
uteroplacentario prenatal anormal, esta Ultima asociada a la alteracion de la
perfusion en la circulacion intestinal. En investigaciones previas se ha demostrado
la asociacion entre aumento en la resistencia de la velocimetria Doppler en la
arteria mesentérica y la disminucion en la tolerancia de la alimentacioén enteral. Se
ha visto que los pacientes que desarrollaron ECN tienen un patrén de gran
resistencia del flujo en la AMS, pero no en la arteria celiaca, el primer dia de vida.
También las anomalias del desarrollo de la circulacion esplacnica en la vida fetal o
la vasoconstriccion de la circulacion en la vida neonatal desempefian un papel en
la etiologia de la ECN. Esto concuerda con la hipétesis de la fisiopatologia de la
ECN que sefiala a la isquemia mucosa como episodio crucial desencadenante.
Estudios anteriores han demostrado que la gran resistencia al flujo en la AMS se
asocia con un retraso en el establecimiento de la alimentacion y que los neonatos
con factores de riesgo de ECN tienden a presentar patrones de mayor resistencia
al flujo. Se sugiere que el patron de resistencia esplacnica en los neonatos que
desarrollan ECN pudiera ser bifasico, con una gran resistencia inicial que precede

al desarrollo de la alteracion, seguida de una baja resistencia debida a los efectos
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de la inflamacion y la sepsis cuando se manifiesta la alteracion. Por tanto la
velocimetria Doppler del flujo de la AMS puede ser clinicamente Util para identificar
a los neonatos en mayor riesgo de ECN. La disminucién en el flujo sanguineo
aortico fetal en el feto con restriccion del crecimiento responde a la insuficiencia
uteroplacentaria, provocando la hipoxia fetal y la redistribucion del flujo sanguineo
hacia el cerebro. Los cambios observados el primer dia de vida representan, muy
probablemente, la persistencia de estos patrones fetales de redistribucion a la vida

posnatal. 68

En los fetos con restriccion en el crecimiento la redistribucion sanguinea para
favorecer el flujo cerebral con el concomitante decremento en el flujo de la aorta
ha sido reportada en muchos estudios. Estos bebes tienen mayor riesgo de
presentar isquemia intestinal que conduce a intolerancia de la via oral y ECN. La
introduccion de la alimentacion aumenta el flujo de sangre en condiciones
normales sin embargo en situaciones en que el flujo se encuentra comprometido,
el patron de flujo de la arteria mesentérica puede estar comprometido. En los
pacientes con alteraciones en el flujo de la arteria mesentérica puede ser un
verdadero reto el inicio de la alimentacion en la préactica clinica. La intolerancia a la
alimentacion es significativamente mayor en los bebes con ausencia o flujo
diastolico reverso en comparacion con los grupos con flujo normal. Alteraciones en
el flujo umbilical prenatal persisten en la vida posnatal y conducen a una
intolerancia alimentaria, estos mismo recién nacidos con ausencia o flujo diastolico
inverso tienen un retraso en el inicio de la alimentacion encontrandose ademas
una mayor asociacion para ECN. El flujo de sangre en la arteria mesentérica
superior a los 30 y 60 minutos se ve modificado significativamente por el inicio de
la alimentacion. Esto puede tener relacion con la liberacion de sustancias
vasoactivas como la secretina, gastrina, CCK-PZ en el intestino proximal. También
se sabe que el flujo mesentérico se incrementa con el inicio de la alimentacion y
este incrementa alin mas a los 60 minutos, lo que no sucede en los pacientes con

alteraciones en el flujo de la arteria mesentérica superior, sugiriendo que estos
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pacientes son incapaces de cumplir con el metabolismo adicional a la alimentacion

gue demanda el intestino. 69

Anatomia y fisiologia del flujo sanguineo abdominal.

La arteria mesentérica superior nace de la cara anterior de la aorta, por debajo del
tronco celiaco y a la altura del borde superior de la primera vértebra lumbar. De
ahi se dirige por detras del pancreas y cruza por delante de la tercera porcion del
duodeno para finalmente internarse en la raiz del mesenterio a través del cual se

extiende hasta el angulo ileocecal aproximadamente. 70

Durante su recorrido origina numerosas colaterales. Las pancreaticas emanan
cuando la mesentérica superior pasa por detras del pancreas. Las duodenales
surgen a la altura del borde inferior del pancreas dando ramas a la tercera y cuarta
porcién del duodeno. La pancreatica inferior que recorre todo el borde inferior del
pancreas hasta su cola. La arteria pancreaticoduodenal izquierda la cual se divide
en dos ramas para anastomosarse con las pancreaticoduodenales derechas
procedentes de la gastroduodenal. Las arterias coélicas derechas, arteria coélica
derecha superior, cdlica derecha media y la ileocélica o coélica derecha inferior. Las
arterias intestinales, que después de originar tres arcos originan los vasos rectos
para distribuirse por las dos caras del intestino delgado. Esta arteria y sus ramas
irrigan toda la extensién del intestino delgado desde la tercera porcion del
duodeno hasta dos tercios derechos del colon transverso. 70

En estudios previos sobre isquemia y enterocolitis se pude dividir la anatomia
arterial intestinal en tres segmentos basandose en su funcién. El primero de ellos
inicia con los troncos mesentéricos superior e inferior hasta dar origen a pequefias
arterias mesentéricas penetrantes, el segundo segmento inicia con las ramas
terminales de la arcada mesentérica que penetran la muscularis y desciende
directamente a la submucosa, estos vasos permanecen en la submucosa

interconectandose para formar shunts, siendo su funcién establecer un puente
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entre la macro y micro circulacion; finalmente el tercer segmento comienza con las
arteriolas que descienden a la mucosa y vellosidades, este segmento forma
capilares que son responsables en su porcion terminal de intercambio entre

solutos y agua. 21

El principal factor regulador del flujo en un vaso es el radio del mismo, segun lo
describe Poiseuille. El intestino recibe mas de la mitad de la circulacion esplacnica
en proporcionalidad con su éarea, siendo el gradiente de flujo maximo en el
duodeno y minimo en el colon. El intestino delgado recibe cerca del doble de
sangre que el colon y por lo tanto consume mas oxigeno. Del flujo total que el
intestino recibe en reposo el 60% a 70% va al epitelio, y el 40% va a las criptas y

células caliciformes. 71

Cuando se eleva el flujo, por la ingesta de alimento, se incrementa el volumen que
va a la mucosa, hasta alcanzar el 70% a 80% del total ocurriendo un robo de flujo
de las capas mas profundas, pudiese ser esta la razon de porque la
autorregulacion de este flujo es menos eficiente en el intestino que en otros

organos como el rifién o el cerebro. 72

Otro lugar en donde se regula el flujo y la resistencia es en las arteriolas a nivel de
la submucosa. Los estimulos de dafio sobre la luz intestinal como toxinas o
agentes infecciosos, no estan en contacto directo con estos sitios donde se regula
la resistencia. La distancia entre la submucosa y la base de la vellosidad es de
500 nm, una distancia que permite la difusion pasiva intersticial en ausencia de un
dafio extenso de la mucosa. Los agentes mediadores de la inflamacion sin
embargo pueden alterar la perfusibn y permitir el ingreso a la mucosa y
submucosa de agentes externos favoreciendo la lesion epitelial. 21
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MATERIAL Y METODOS.
Planteamiento del problema.

Si bien la etiologia de la enterocolitis es multifactorial, es por todos aceptado que
existe una alteracion en el flujo sanguineo del segmento intestinal afectado. Aln
en nuestros dias el diagnostico se fundamenta en los hallazgos clinicos,
radiolégicos y laboratoriales, sin embargo, ninguno de ellos es preciso para
determinar el tiempo quirdrgico ideal para el paciente. El objetivo del manejo
quirdrgico es eliminar la zona de gangrena y preservar la mayor cantidad de
intestino. EI momento ideal para la intervencién quirargica es al presentarse la
gangrena pero antes de que ocurra la perforacion, sin embargo, hasta hoy no
existe un método altamente sensible para gangrena intestinal. Es por ello que
surge la necesidad de establecer nuevas directrices que permitan mejores
resultados en el diagndstico, seguimiento y tratamiento quirargico oportuno de los

pacientes que padecen dicha enfermedad.
Justificacion.

Las variaciones en el flujo sanguineo intestinal son un factor influyente en la
cascada de eventos que conducen a la isquemia, gangrena y necrosis de la pared
intestinal en los pacientes con enterocolitis necrotizante. Nuestro centro
hospitalario alberga alrededor de 733 recién nacidos anualmente de los cuales
5.1% presentan diagnostico de enterocolitis necrosante, con una mortalidad del
23.6%, por ello surge la necesidad de establecer nuevas rutas de diagnéstico. En
el presente caso es a través de la observacion del comportamiento del flujo
sanguineo a nivel de la arteria mesentérica superior por medio de la ecosonografia
doppler que se pretende establecer parametros de mayor precisién que permitan

un abordaje mucho mas oportuno.
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Magnitud.

La enterocolitis se presenta en 0.3 a 2.4 casos por cada 1000 recién nacidos
vivos, en el 2% a 5% de todos los ingresos a UCIN y en el 5% a 10% de los
lactantes de muy bajo peso al nacer. La mortalidad reportada es de 0 a 20% en
pacientes con un peso mayor a 2500 gr, 10-50% en quienes pesan menos de

1500 gr, y hasta de 40 a 100% en prematuros con peso menor a 1000 gr.
Trascendencia.

Mejorar la supervivencia y prondéstico de los pacientes con enterocolitis necrosante
a través del establecimiento de un abordaje oportuno que con la ayuda de una
herramienta de facil acceso como lo es la ecosonografia doppler, determine un

momento mucho mas preciso para la intervencién quirargica.
Factibilidad.

El volumen de pacientes en un hospital de tercer nivel como el nuestro ofrece una
muestra altamente significativa para proporcionar informacién suficiente para el
estudio. Asi mismo la institucion ya cuenta con el personal capacitado y el equipo

necesario para llevar a cabo el estudio con una alta sensibilidad.
Vulnerabilidad.

Patologias previas o coexistentes al cuadro de enterocolitis que de alguna manera
por ellas mismas o sus tratamientos puedan interferir con el flujo de la arteria

mesentérica.

Pregunta de investigacion.

¢, Como se comporta el flujo sanguineo de la arteria mesentérica superior en recién
nacidos con enterocolitis necrosante comparado con recién nacidos sin

enterocolitis necrosante?
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Objetivo general.

Determinar el comportamiento del flujo sanguineo de la arteria mesentérica
superior en recién nacidos con enterocolitis necrosante comparado con recién

nacidos sin enterocolitis necrosante.

Objetivos especificos.

Registrar la velocidad sistélica méxima y la velocidad diastélica final en la
arteria mesentérica superior y tronco celiaco en recién nacidos prematuros
con enterocolitis necrosante.

Registrar la velocidad sistélica méxima y la velocidad diastélica final en la
arteria mesentérica superior y tronco celiaco en recién nacidos prematuros
sin enterocolitis necrosante.

Comparar la velocidad sistolica maxima y la velocidad diastdlica final de la
arteria  mesentérica superior y tronco celiaco en recién nacidos con
enterocolitis necrosante y recién nacidos prematuros sin enterocolitis

necrosante, pareados por edad.

Hipotesis nula.

En pacientes con enterocolitis necrosante no se presenta un incremento en el flujo
de la arteria mesentérica superior en respuesta a la isquemia del segmento
intestinal afectado en comparacion con los pacientes que no desarrollan la

enfermedad.

Hipotesis alterna.
En pacientes con enterocolitis necrosante se presenta un incremento en el flujo de
la arteria mesentérica superior en respuesta a la isquemia del segmento intestinal

afectado, que no se presenta en los pacientes que no desarrollan la enfermedad.
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Disefio del estudio.
a) Clasificacion del estudio
Estudio analitico observacional de casos y controles.
b) Poblacion de estudio
Pacientes recién nacidos del servicio de terapia intensiva y cunero
fisiol6gico de la UMAE Hospital de Ginecologia y Obstetricia CMNO.
c) Temporalidad
De Marzo a Diciembre del 2022.
d) Grupos
a. Grupo de estudio:
Recién nacidos con diagndstico o sospecha de enterocolitis
necrosante.
b. Grupo control:
Recién nacidos prematuros sin enterocolitis necrosante.
e) Variables
VARIABLE DEPENDIENTE:
Definicion conceptual: Velocidad sistdlica maxima de la
arteria mesentérica superior y del tronco celiaco (S).
Velocidad diastdlica final de la arteria mesentérica superior y
del tronco celiaco (D).
Naturaleza: Cuantitativa.
Escala de medicion: Continua.
Indicador: cm/seg.

VARIABLE INDEPENDIENTE:
Definicidn conceptual: Enterocolitis necrosante.
Naturaleza: Cualitativa.
Escala de medicion: Nominal.

Indicador: Presente y ausente.

44



f) Calculo del tamafo de muestra

a.

Se utilizo la siguiente formula para el calculo de la muestra:

No*Z2
e?(N—-1)+ 0272

n=

Media de los grupos
i. Sano........ 68.4 m/s.
ii. Enfermos...119.0 m/s.
Desviaciones estandar de los grupos
i. Sano.......... 20.5 m/s.
ii. Enfermos....57.7 m/s.
Constante considerada de 7.9, para una p de 0.05
Tamafio de muestra calculado de 10 pacientes, mas el 20% de

margen por pérdida, 12 pacientes.

g) Criterios de inclusién para grupo de estudio:

a.

Recién nacido de cualquier edad hospitalizado en el servicio de
terapia intensiva neonatal con sospecha o diagnoéstico de
enterocolitis necrosante.

Datos clinicos, radiolégicos y laboratoriales segun clasificacion
modificada de Bell, que sugieran enterocolitis necrosante.
Consentimiento informado firmado.

Derechohabientes del IMSS.

Manejados en los servicios de urgencias, terapia intensiva

neonatal o terapia intermedia neonatal.

h) Criterios de inclusiéon para grupo control:

a. Recién nacido hospitalizado en cunero fisioldgico.

b.

C.

Consentimiento informado firmado.
Derechohabientes del IMSS.
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d. Manejados en los servicios de urgencias, terapia neonatal o

terapia intermedia.

i) Criterios de no inclusion

a. Malformaciones de pared intestinal como gastrosquisis,
onfalocele o hernia umbilical.
Alteraciones a nivel intestinal, tipo malrotacion o atresia.
Tumoraciones 0 masas intraabdominales.

Hernia diafragmatica.

® o o0 o

Cardiopatias complejas.

j) Criterios de exclusion
a. Perforacion intestinal por otra etiologia demostrable.

b. Muerte del paciente antes de terminar su estudio.

k) Material
a. Se tomaran datos con ultrasonido Toshiba, modelo Xario XG con

traductor lineal de alta frecuencia de 8 mHtz.

I) Metodologia para toma del registro ultrasonografico

a. Abordaje a nivel del epigéastrio en modo B, asi como Doppler
color, Doppler pulsado y angiodoppler en algunos casos.

b. Valoracién de arteria mesentérica superior al igual que del tronco
celiaco; en plano axial y coronal a unos milimetros de su
nacimiento en la aorta.

c. Valoracion de la velocidad sistolica méxima asi como velocidad
diastélica final.

d. Se tomaran como espectros optimos el trazo de cada arteria que
contenga por lo menos 3 ondas consecutivas.

e. El total de tiempo de valoracion Doppler no debera exceder 10

minutos y el total de la examinacion no deberd exceder 20
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minutos por paciente.

f. En pacientes no cooperadores se considerara apoyo anestésico,
previo consentimiento escrito y firmado por familiar.

g. En el caso de los controles se realizara con el paciente con ayuno
de 4 hrs.

h. Pacientes con previo consentimiento informado.

i. Los estudios seran realizados y evaluados por un médico

radiologo pediatra.

Aspectos éticos.
Se realizara el estudio en pacientes neonatos, por no presentarse patologia
similar y comparable en pacientes de otro grupo etario.
El ultrasonido hasta el momento no ha demostrado efectos teratdgenos
secundarios.
Cuando la gravedad del paciente lo requiera se trasladara el aparato de
ultrasonido hasta la cama del paciente.
Los familiares tanto de los pacientes en estudio como de los controles
deberan estar ampliamente informados de los riesgos implicitos en el
traslado del paciente y la realizacion del ultrasonido, asi como los
beneficios y/o intencién del mismo. Para lo cual se firmara una hoja de
consentimiento.
Este estudio se basa en lo establecido en los lineamientos Internacionales
en la Declaracion de Helsinki, Finlandia sobre principios éticos para las
investigaciones médicas en seres humanos de la Asociacion Médica
Mundial.
Se considera esta investigacion con bajo riesgo ya que se realizara el
ultrasonido Doppler, que es un método no invasivo de diagnostico.
Segun lo establecido en la Ley General de Salud en materia de
investigacién para la salud se considera este estudio como estadio | de
riesgo.

Los resultados unicamente serdn con fines de investigacion. Se respetard el
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deseo de participacion en el estudio sin que esto modifique el tratamiento
de los pacientes. Se guardara confidencialidad de los datos y el anonimato
de los pacientes.

El protocolo fue sometido a revision del Comité Local de Investigacion en
salud (CLIS 1302) de la UMAE Hospital de Pediatria Centro Médico

Nacional de Occidente para su autorizacion.

Andlisis estadistico.

Para el andlisis descriptivo se utilizara frecuencias y porcentajes para variables
cualitativas categéricas y ordinales.

Para variables cuantitativas se realizara mediante medias y desviaciones
estandar cuando la curva de los datos sea simétrica, o bien con medianas y
rangos cuando esta curva no sea simétrica.

Las caracteristicas de distribucion de normalidad de la curva de las variables
cuantitativas se llevara a cabo a través de la prueba de Kolmogorov- Smirnoff.
Para andlisis inferencial se utilizara Chi? para evaluar diferencia de
proporciones.

Para andlisis de datos cuantitativos se utilizara la prueba t de Student para la
comparacion de medias en caso de distribucion normal o bien la prueba U de
Mann Whitney para comparar medianas en caso de distribucion no simétrica
de los datos.

Se considerara significancia estadistica a una p<0.05.

Los datos recabados seran capturados en el paquete estadistico SPSS

para Windows version 17.0.

48



Desarrollo del estudio.

Recursos materiales:
a. Ultrasonido Toshiba, modelo Xario XG con traductor lineal de alta
frecuencia de 8 mHtz.

Recursos humanos:
a. Médico radiologo pediatra, quien realizara las mediciones con
ultrasonido.
b. Médico residente de Cirugia Pediatrica, quien tomara los datos.

Recursos financieros:
a. Proporcionados por el investigador.
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ANEXO 1: CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES.

AUTORIZACION
DEL PROYECTO

REALIZACION
DEL ESTUDIO

MAR
2022

ABR
2022

MAY
2022

JUN
2022

JUL
2022

AGO
2022

SEP
2022

OCT
2022

NOV
2022

DIC
2023

ENE
2023

RECOLECCION
DE DATOS

PROCESAMIENTO
Y ANALISIS DE
RESULTADOS

ELABORACION
DEL INFORME
FINAL

PRESENTACION

DE LOS
RESULTADOS
ENVIO DEL

MANUSCRITO A
PUBLICACION
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ANEXO 2: HOJA DE RECOLECCION DE DATOS.

HOJA DE REGISTRO Y RECOLECCION DE DATOS

FROTOCOLO DE INVESTIGAZION

FLUJO DE LA ARTERIA ME SENTERICA SUPERIOR POR ULTRA BONOGFRAFIA DOPPLER
EN RECEN NACIDC 3 CON ENTEROCOLITIE NECROTIZANTE COMPARADO CON RECIEN

NACIDO | N ENTEROCOLM § NECROTIZANTE"

UNIDAD QUE ENVIA:,

0. DATOSFRENATALES
EDADMATERMA:____GESTA__
INFECCIONES MATERNAS:

PATOLOGIA MATERNA:,

TCIOCOMANIAS:

M. DATOS FERINATALES
FECHA DE NACDMIENTO: HORA

EDAD GESTACIONAL: ___EDAD CORREGIDA__
TIPO DE PARTOL MOTIVO:

PATOLOGLA VENTILATORIA

TIPO DE VENTILACION:, DIAS:

CATETERER UMEILICAL: DlLAE: 2

USO DE AMINAS: TIFO:,

CIAS:______F. DE TERMINO:
DFECCIONES:

MANEIO ANTIMICROELNGC:,

QOTRAS PATOLOGIAS:,

. CUADRO DEECN
FECHADEDX
ESTADIO;

DATOS CLINICOS:,

DATOS LAEOFATCORIALES:

DATOS RADIOLOGICOS

V. LLTRASONTDO

VELOCIDAD
VELOCOIDAD | VELOCIDAD MEDIA
SSTOLICA DIASTOLCA VEOUDAD | pROMEDADA |  INDICE DE
WA A FiNaL MED BN ELTIEMPO |  RESITENCIA

INDICE DE
PULSATILIDAD

AN

LIQUIDT AMDTOTICO: AFGAR 24

T

DATOS DE SUFRIAIENTO FETAL:

SOMATOMETRIA

CCAMENTARIOS!
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ANEXO 3: CONSENTIMIENTO INFORMADO.

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURD SOCLAL

U.M.AE. HOSPITAL DE PEDIATRIA CM.N.O.
HOJA DE CONSENTIMIENTO BAJO INFORMACION
Nombre del paciente.
Numero de filiacion
MNombre del representante legal
He sido informadala) por el madico wo personal del hoepiial, ampliamante y CON wageaje clves §
ransile, ASDM 1SH DIAINAR FAA3Ee, LOMEICACIONAL )y Aecuaise, sal Coms loe Resaniiss B l0S QU I
pacierte se axpond:a al reslizade LLTRASONIDO ABDOMENAL DOPPLER, san la madicitn del

Aujo en Ia atoris mesentdrica suporion v 13 Imgackin de aas ntestinales, ad como o resgo
derhvadn dal trasido (Inchayendo nesgn 3 caidys), al dren donde sors levado a caba.

Copraas rul 1bew wsdanend pary wansrion ol ouoe s renios o aamd o roee Ta0ONNES § 0d raelnds ¥ Wel A
v canl aa VDA A SRS 1D MISRIISY 4 COTIRQANCIM y rgesim Serivadua Se) ais rrddize salalnge,
T PryTerery

CONSIENTO
El que sean realzados los procedmientos de dagndstion que me fuaron eelicados y que me
doy por enterada(al, en mi dadaracdn, y autorizo al Instituto Mesicano del Seguro Socal a
resley 6 procacdimeantos NACELANT &N CXS0 08 SIDI UNA WUIgENGA.

Do mamo mods me resenve expresamente o dorecho de revocar M comsentimiento en
caiquer mamento ankes de gue o v/o ios procedimienios objetos de ete documento we leven
a cato,

Guadsisjara, Jal Ales _ dis del mes de __Bel02

NOMBRE Y FIRMA DEL MEDICO NOMERE ¥ FIRMA DE QULEEN OTORGA
TRATANTE B CONSENTIMIENTO
Matrouty idertficaodn____
NOMBRE Y FIRMA DEL TESTIGO NOMBRE Y FIRMA DEL TESTIGO
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RESULTADOS.

Caracteristicas demogréficas. Grupo experimental.

SEXO Edad en dias
3 28
_ 2
| 21
20
15
E " 14 14
(]
m | | | 1 |
| 1111l
1 2 3 4 5 6 1 & 9 10
B Masculino B Femenino PACIENTE
N=10 Media= 15.9

Del total de 10 pacientes del grupo control, 4 pacientes pertenecian al sexo
masculino y 6 pertenecian al sexo femenino. La edad postnatal medida en dias
presenté una media de 15.9 dias.

E. Gestacional E. Gestacional corregida
39

34 34

32.4 33 3

PACIENTE PACIENTE

Media= 29.6 Media= 31.85

En cuanto a las edades gestacionales del grupo control, se tiene una media de
29.6 sdg para la edad gestacional al momento del nacimiento calculada por
método de Ballard; y una media de 31.85 sdg para la edad gestacional corregida
al momento de la realizacion del US Doppler.
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Estadio clinico No. De Pacientes

1A A
3
B 18 1B 18
25
o, 1A 1A A 1A
g
h1s
-
1
05
0
1 2 3 4 5 6 7 & 9 10
PACIENTE mIIA BB mIlIA

Tomando en cuenta la clasificacion de Bell modificada por Kliegman/Walsh para
enterocolitis necrosante, 4 pacientes (40%) se encontraron en el estadio A, 4
(40%) en el estadio IIB y solo 2 pacientes (20%) se encontraron en el estadio IlIA,
todo lo anterior al momento de la realizacion del estudio de US Doppler.

Evolucion ECN
14

12

DIAS

12
6 * o > s Media= 5.1
4 3 3 3
0
1 2 3 4 5 6 7 8 g9 10

PACIENTE

Referente al tiempo de evolucion del padecimiento, desde el diagnéstico de ECN
hasta la ejecucion del US Doppler, la mayoria de los pacientes presentaba
evoluciones por debajo de una semana. Solo dos pacientes presentaron
evoluciones de 7 y 12 dias respectivamente, obteniendo una media de 5.1 dias.
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Caracteristicas demograficas. Grupo control.

SEXO Edad en dias
25
21 21 2
20
. 14
m o
<
0,
0 7 7 | 7 7 7
1 2 3 4 5 b 7 8 9 10
M Masculino ® Femenino PACIENTE
N= 10 Media= 12.6

En relacion al grupo control del total de los 10 pacientes enrolados, 8 pertenecian
al sexo femenino y 2 pertenecian al sexo masculino. La edad postnatal, medida en
dias, arroj6é una media para el grupo control de 12.6 dias.

Edad Gestacional Edad Gestacional Corregida
e . 32 . w o3 40
30 i 3 31 3 oy i y 3 33 34
0 ——— — 35 —31—31 i 3 : 31
30 — __——-‘\
25 "
25
0
§ - g 20
15
10
10
4 5
o 0
1 3 4 6 T 8 10 1 2 3 5 ? 8 :] 10
PACIENTE PACIENTE
Media= 30.5 Media= 32.3

Para el caso de las edades gestacionales del grupo control tenemos una media de
30.5 para la edad gestacional al nacimiento, calculada por método de Ballard; y de
32.3 sdg para la edad gestacional corregida al momento del US doppler.

55



Caracteristicas demograficas. Andlisis estadistico.

Variable Grupos Desviacion
Estandar

Edad Control 10 30.5 1.506 0.76

gestacional Experimental 10 29.6 3.169

Edad Control 10 32.3 1.841 0.66

gestacional Experimental 10 31.85 3.577

corregida

Edad en dias Confrol 10 12.6 6.433 0.31
Experimental 10 159 7.651

Comparando las caracteristicas demograficas de nuestro grupo experimental y
grupo control constatamos que las diferencias en cuanto a las medias para cada
parametro no presentan significancia estadistica, por lo que concluimos que en
cuanto a edad gestacional y dias de vida extrauterina, nuestros grupos son
homogéneos y perfectamente comparables.

Mediciones ultrasonograficas. Grupo experimental.

Arteria Mesentérica Superior Arteria Mesentérica Superior
Vel. Sistélica Maxima Vel. Diastélica Final

180
160
140
120
100

CM/SEG
CM/SEG

= o o

PACIENTE PACIENTE

Media=76.7 Media=15.79

Respecto de la arteria mesentérica superior (AMS), se registraron en nuestro
grupo experimental medias para la velocidad sistélica maxima (S) y velocidad
diastdlica final (D) de 76.7 cm/seg y de 15.79 cm/seg, respectivamente. El valor
mas alto que se registré para S fue de 152.9 cm/seg, mientras que el mas bajo fue
de 30.9 cm/seg. Para el caso de D los mismos valores fueron de 29.1 cm/segy 6.7
cm/seg respectivamente.
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Tronco Celiaco
Vel, Sistdlica Maxima

CM/SEG

PACIENTE

Media=82.61

CM/SEG

e R Mg W LU g
TR — R ST R — R

Tronco Celiaco
Vel, Diastélica Final

PACIENTE

Media= 18.27

Por otro lado, en las mediciones del tronco celiaco (TC), se registré una media de
82.61 cm/seg para S y una media de 18.27 cm/seg para D. Siendo los valores
extremos de 105.1 cm/seg y 25.7 cm/seg para S; y de 28.3 cm/seg y 4.6 cm/seg

para D.

Mediciones ultrasonograficas. Grupo control.

Arteria Mesentérica Superior
Vel. Sistolica Maxima

CM/SEG

PACIENTE

Media= 54.19

CM/SEG

Arteria Mesentérica Superior
Vel. Diastdlica Final

PACIENTE

Media=10.58

Pasando a nuestro grupo control y comenzando con la AMS, nos encontramos con
una media para S de 54.19 cm/seg y para D de 10.58 cm/seg. Los valores
extremos para S fueron de 70.3 cm/seg y 39.2 cm/seg; y para D 15.5 cm/seg y 5.3

cm/seg.
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Tronco Celiaco
Vel. Diastdlica Final

Tronco Celiaco
Vel, Sistolica Maxima

30
25

&
~ 20

100
80

CM/SEG

60
Y15

40

20 L

PACIENTE PACIENTE

Media=43.98 Media= 8.26
Por ultimo, las mediciones llevadas a cabo a nivel del TC en los pacientes de
nuestro grupo control tuvieron como valor maximo y minimo para S, 68.1 cm/seg y

23.2 cm/seq; y para D, 12.4 cm/seg y 4.3 cm/seg, respectivamente. Se obtuvo una
media para S de 43.98 cm/seg y para D de 8.26 cm/seqg.

Mediciones ultrasonograficas. Andlisis estadistico.

Variable Desviacion
Estandar

AMS Control 54.19 9.575

Vel Sist. Max. Experimental 10 76.7 34.126

AMS Control 10 10.58 3012 0.002
Vel. Dias. Fin. Experimental 10 |57 8.231

TC Control 10 43.98 14.968 0.001
Vel. Sist. Max. Experimental 10 82.61 27.289

1C Control 10 8.26 2.966 0.001
Vel. Dias. Fin. Experimental 10 18.27 7.676

La comparacion estadistica de los resultados de las mediciones ultrasonograficas
por doppler ponen de manifiesto, que tanto para el caso de la AMS como del TC,
ambos parametros de flujometria, S y D, muestran diferencias estadisticamente
significativas entre el grupo experimental y el grupo control. El Gnico parametro
gue no alcanzd la significancia estadistica previamente establecida como punto de
corte, fue la velocidad sistélica maxima (S) para la arteria mesentérica superior
(AMS). No obstante el rango fue de tan solo 2 centésimas. Para el resto de los
parametros los valores de P se situaron por debajo de 0.05.
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DISCUSION.

Como se demuestra en nuestro estudio, nuestro grupo experimental y grupo
control presentan caracteristicas homogéneas tanto en edad gestacional como en
dias de vida extrauterina. Dado que los cambios fisiolégicos que se presentan en
el flujo sanguineo intestinal durante el primer mes de vida, son principalmente
dependientes tanto del grado de prematuridad como de la edad postnatal, los
valores de referencia normales de los parametros flujométricos, tanto para
nuestros pacientes del grupo experimental como del grupo control, son
perfectamente analogos. Dicho factor por tanto, no deberia influir en las
mediciones obtenidas, por lo que la comparaciébn entre ambos grupos es
perfectamente plausible.

De entre los parametros usados convencionalmente para el estudio de la dinamica
vascular por flujometria Doppler, los que mejor se adecuan para la evaluacion del
patrén de resistencia y flujo vascular son la velocidad sistélica maxima: S, asi
como la velocidad diastdlica final: D.

En nuestro estudio llevamos a cabo la medicibn de ambos parametros
ultrasonograficos tanto para el caso de la arteria mesentérica superior (AMS)
como para el tronco celiaco (TC). En ambos vasos fue posible demostrar tanto
una S como una D incrementadas en pacientes con ECN establecida, comparada
con pacientes sin la enfermedad y pareados en edad. Para todos los parametros,
excepto para S en la AMS se alcanzo la significancia estadistica establecida como
objetivo.

Lo anterior en su conjunto demuestra que en aguellos pacientes con ECN
establecida, se presenta un incremento en el flujo sanguineo tanto a nivel de la
arteria mesentérica superior como a nivel del tronco celiaco, lo cual avalaria el
modelo propuesto en estudios anteriores, segun el cual, el flujo sanguineo a nivel
de estos vasos pudiera presentar un patron bifasico en aquellos pacientes que
desarrollan la enfermedad, con un patrén inicial de alta resistencia y bajo flujo,
seguido de un patrén ulterior de baja resistencia y alto flujo.

Como bien es sabido, el curso clinico de la ECN se caracteriza por un
desequilibrio entre los mediadores antiinflamatorios y los proinflamatorios,
estableciéndose un predominio de estos ultimos. El patrén de baja resistencia y
alto flujo vascular intestinal que ha sido posible demostrar en nuestro estudio, se
entiende por tanto, como un proceso fisiopatoldgico que responde a dicho perfil
proinflamatorio propio de la enfermedad en estadio clinico.
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CONCLUSIONES.

La mayor ventaja de la ecografia abdominal en ECN es que se trata de una
prueba en tiempo real, da imagenes directas sobre las estructuras abdominales en
particular del intestino, vasos y fluidos de la cavidad peritoneal. La imagen Doppler
color ayuda a determinar la presencia o ausencia de perfusion de la pared
intestinal, lo cual seria de gran ayuda en una patologia con un comportamiento
critico 'y nos permitiria un diagnéstico precoz para establecer un tratamiento
médico o quirdrgico oportuno. La ausencia de flujo se considera cuando no existe
una sefal Doppler color sobre la pared intestinal correlacionandose con necrosis
transmural. Finalmente la asociacion de sobrevida desfavorable se observa en
pacientes que presentan incremento en la ecogenicidad de la pared, ausencia de
la perfusion intestinal, gas venoso portal, engrosamiento o edema de la pared
intestinal, liquido libre con ecos, y gas intramural.

Por todo lo anterior, en los ultimos afios el US abdominal ha ganado cada vez
mayor preponderancia en el diagndéstico y seguimiento de los pacientes con ECN,
complementando al estudio de imagen que por décadas habia representado la
principal herramienta diagnéstica de gabinete para dicha enfermedad, a saber, la
placa simple de abdomen. Hasta épocas recientes, las principales ventajas que el
US ofrecia frente a la placa simple de abdomen, se dividian en dos vertientes
principales: por un lado, como ya se mencion0, la posibilidad de una evaluacion
morfolégica mucho mas certera para apoyar el proceso diagnéstico de ECN; y por
el otro, la evaluacion por medio de flujometria del riesgo de desarrollar la
enfermedad de aquellos pacientes prematuros y de muy bajo peso al nacer, en
quienes el padecimiento es especialmente prevalente. Es justamente en este
grupo de pacientes, en los que estudios previos han demostrado la asociacion
entre un patron de flujometria perinatal de alta resistencia y bajo flujo sanguineo
intestinal y la dificultad para el inicio de la via oral, asi como un riesgo
incrementado para desarrollar ECN. Hasta el momento no obstante, la flujometria
en pacientes con enfermedad establecida, ha sido solo parcialmente estudiada,
teniendo como principal modelo, aquel que describe un patrén bifasico del flujo
sanguineo intestinal; con un patrén de alta resistencia y bajo flujo sanguineo inicial
en el estadio subclinico y un patron de baja resistencia y alto flujo sanguineo
posterior, en el estadio clinico.

Nuestro estudio nos permite no obstante concluir, que la flujometria doppler
ademas de permitir la determinacion del riesgo de padecer ECN, es igualmente
valiosa tanto para el diagnostico como para el seguimiento de la enfermedad; toda
vez que hemos demostrado la existencia de una asociacion entre una resistencia
vascular disminuida con un flujo arterial intestinal incrementado y la presencia de
la patologia. Estudios posteriores con una muestra mucho mas amplia, deberan
estar en posibilidades de establecer si hay o no relacién entre el estadio de la
enfermedad y el grado de elevacion del flujo arterial intestinal, y en caso
afirmativo, determinar la naturaleza de dicha relacién. Esto ultimo de especial
relevancia quirurgica, dado que si se logra demostrar una relacion directa entre el
grado de elevacion del flujo sanguineo intestinal y el estadio clinico de la
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enfermedad, la ultrasonografia Doppler de la AMS se podria afianzar ademas,
como un estudio objetivo de gran utilidad para una estadificacion mucho mas
precisa, que nos permita establecer de manera mas certera el momento ideal de la
intervencion quirdrgica, misma que hasta el momento, depende de parametros
tanto clinicos como paraclinicos no especificos.

Tomando en cuenta todo lo anterior, las principales aplicaciones diagnésticas y
terapéuticas que nuestro estudio nos permite proponer, son por un lado, la
realizacion del estudio flujométrico a manera de cribaje en todos aquellos
pacientes recién nacidos prematuros y con muy bajo peso al nacer, de manera de
identificar a aquellos que se encuentren en mayor riesgo tanto para experimentar
un inicio dificil de la via oral, como para desarrollar ECN, es decir, todos aquellos
gue presenten durante el primer dia de VEU un patrén de alta resistencia y bajo
flujo vascular. En estos ultimos cabra entonces implementar una estrategia mucho
mas conservadora para el inicio de la via oral. Por otro lado, en aquellos pacientes
con signos clinicos sugestivos o incluso francos de ECN, el US Doppler podra ser
utilizado tanto para el apoyo diagnostico de la enfermedad, asi como para su
seguimiento y monitorizacion, pudiéndose establecer como propuesta, una
monitorizacion ultrasonogréfica seriada, cada 6 a 8 hrs, justo como hasta el
momento se lleva a cabo la monitorizacion radiografica de esta enfermedad por
medio de la placa simple de abdomen.

Por ultimo, tanto el presente estudio, como aquellos que posteriormente de él se
deriven, serviran para el establecimiento de mejores protocolos institucionales
para la aplicacion de este valioso recurso, dado que hasta el momento las
mediciones han sido llevadas a cabo por un solo radiélogo pediatra, y las politicas
interhospitalarias actuales, hacen casi imperativo que el paciente sea trasladado al
gabinete de imagen para que el estudio sea efectuado. Las propuestas que a este
respecto nos aventuramos a realizar, son por un lado, la autorizacién del uso de
los US portatiles que tanto en el Hospital de Pediatria como en el Hospital de
Ginecobstetricia se encuentran en existencia, de forma que sea posible llevar a
cabo el estudio en la cama de aquellos pacientes que se encuentren con
inestabilidad hemodinamica severa, en los cuales el riesgo que implica el solo
traslado, es especialmente alto. Y por otro lado, sugerimos la implementacion de
un programa de entrenamiento imagenoldgico basico para aquellos profesionales
implicados en el manejo de este tipo de pacientes, a saber, Neonatdlogos y
Cirujanos Pediatras. Esto ultimo en analogia a lo que en unidades del primer
mundo se tiene ya establecido como estandar para el diagnostico inicial de
patologias tales como el abdomen agudo o traumatismos abdominales cerrados,
en los que son los propios cirujanos generales, quienes por medio del uso de una
herramienta de diagnéstico inocua como lo es el US abdominal FAST, estan en
condiciones de obtener informacidn paraclinica de extrema utilidad para la toma
de decisiones terapéuticas iniciales. De esta manera para el caso de la ECN se
facilitaria en grado sumo, tanto el diagndéstico inicial como la monitorizacion
ultrasonografica de la enfermedad, que previamente hemos establecido como
propuesta.
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