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INTRODUCCION

La enterocolitis necrosante (ECN) es la urgencia gastrointestinal mds comin que se
prescnta durante el penodo neonatal(1) y representa la patologia mds seria y frecuente

observada en las unidades de cuidados intensivos neonatales (UCIN)(2).

.'La enfermedad ha sido descrita con varios nombres, que incluyen: Enteritis necrosante
_aguda, enterocolitis neonatal, enfermedad intestinal isquémica neonatal y perforacién

“intestinal espontdnea del recién nacido.

Se reporta una incidencia del 1 al 7.75%(3,5), estiméndose de 1900 a 9000 casos anuales de
la enfermedad en EstadoskUnidos de Norteamérica. Se observa una relacién inversa entre la
edad gestacional y lay incidencia de enterocolitis(6,8). Wilson y col., reportan una tasa de
0.11 casos en nifios con peso al nacer igual o mayor a 2500 gramos, incrementandose a 42,1

casos por cada 1000 nacndos vivos en nifios con peso menor a 1000 gramos(9). Se estima

que 5 al 32%:: de: oS- casbs de. ECN se presenta en recién nacidos vivos con edad

gestacional',irguz‘i‘l o Vmayorj38vsemanas(10,l 1.

La ECN en niﬁés dé teﬁﬁhp se_ha asociado a: ruptura prematura de membranas,
corioamnioitis, preeclampsia materna, asfixia perinatal, peso bajo para edad gestacional,
presencia de cateterismo  umbilical, dificultad respiratoria, hipoglucemia y
policitemia(10,16). La ECN en pacientes de termino se ha relacionado con otras patologias
como coartacién de la aorta(18), sindrome de ventriculo izquierdo hipoplasico(19),
intolerancia a la leche de vaca(20), hipotiroidismo congénito(21), asi también se han

reportado casos asociados a defecto del cierre del tubo neural(22).

Los distintos estudios sobre la etiologfa y la patogenia de la ECN coinciden en que es una
enfermedad multifactorial que resulta de la manifestacién de un proceso fisiopatologico

complejo que involucra al menos dos de los factores basicos(23):



1. Isquemia intestinal / Injuria por reperfusion después de hipoxia / isquemia.
Colonizacién de tubo digestivo por bacterias patégenas.

Presencia de sustrato en la luz intestinal.

Eal S

Mediadores inflamatorios.

Otros factores asaciados a la patogenia de la ECN parecen involucrar varios procesos que

actuan sobre el intestino irimnduro y expuesto a condiciones de estrés.

En este estudlo se anahzan los hallazgos Anatomopatolégicos de ECN en necropsias de
pacientes’ reclén nacldos dcl Hospital general de México, O.D., en el que se comparan con
los descritos en ]a llteratura asi también se analizan los antecedentes y datos clinicos

asocxados con la patogema de cada paciente que llevé a desarrollar dicha enfermedad.



MARCO TEORICO.

La enterocolitis necrosante (ECN) es la urgencia gastrointestinal més frecuente del tubo
digestivo durante el periodo neonatal(1); descrita por primera vez en el siglo XIX, desde el
decenio de 1960 se ha reconocido como un trastorno neonatal importante. Desde 1965 se han
publicado en la literatura inglesa diversos estudios descriptivos y mas de 20 de estos de

pacientes y testigos. Sin embargo su causa y su patogenia siguen siendo controversia(24).

EPIDEMIOLOGIA.

La incidencia varfa mucho de una sala de cunas a otra, tanto de una regién geografica a
otra. Se reporta una incidencia del 1 al 7.75%(3,5), estimdndose de 1900 a 9000 casos
anuales de la enfermedad en estados Unidos de Norteamérica. Se observa una relacién
invéi'sa entre la edad gestacional y la incidencia de enterocolitis(6,8). Wilson y col.,
Reportan una tasa de 0.11 casos en nifios con peso al nacer igual o mayor a 2500 gramos,
incrementindose a 42.1 casos por cada 1000 nacidos vivos en nifios con peso menor a 1000
gramos(9). Se estima que 5 al 32% de los casos de ECN se presenta en rccién nacidos

vivos de edad gestacional igual o mayor 38 semanas(10,11).

Muchos de los lactantes con ECN fueron prematuros al nacer. En series clinicas

informadas, 62 a 94% de los pacientes son prematuros(24).

La edad de inicio dc' la entemcohtls ( al igual que la incidencia) tiene relacién inversa con

el peso.y la al nacer. Stoll y col. Informaron una edad media en el

momento del e 20.2 dias para lactantes para lactantes nacidos a las 30 o
menos semahas le gestacnén, 13.8 dias para los nacidos de 31 a 33 semanas y 5.4 dias para
los de masr 74 'semanas o més. En todos los pacientes de mas de 36 semanas se

dxagnosuco a los 7 dias.



‘Las muertes relacionadas con la ECN dependen del choque resistente a tratamiento,
coagulaciéon intravascular diseminada, insuficiencia de multiples 6rganos, perforaciéon
intestinal con sepsis necrosis intestinal extensa y complicaciones de sindrome de intestino
corto posterior al tratamiento quinirgico. La mortalidad al igual que la incidencia es
inversamente proporcional a la edad gestacional y al peso. Se desconoce si la ECN es
menos grave en pacientes de término o si estos son mas capaces de resistir la
enfermedad(25).

FACTORES DE RIESGO:

Los factores de riesgo que se encuentran con mayor frecuencia en pacientes que presentan
‘ECN son(10,16);' o

Bajo peso para edad gestacional.

~-Peso extremadamente bajo al nacer

andfdmé de dificultad respiratoria

-Asfixia.

" '_Choque. .
: }‘Apne;is’ recurrentes.
-Canafi.ivivléciénﬁde vasos umbilicales.

-Eksﬁnguinotmnﬁxsién y tranfusiones.




-.-Persistencia del conducto arterioso.
-Alimentacién excesiva o voltimenes incrementados rdpidamente.

-Uso de formulas hiperténicas.

ETIOPATOGENA.

Los distintos estudios sobre la etiologfa y la patotogenia de la ECN coinciden en que es una
enfermedad multlfactonal que resulta de la manifestacion de un proceso fisiopatolégico

: complejo que mvolucra al menos dos de los siguientes factores basicos(26):

1. Isquclhié intestinal / Injuria por perfusién después de hipoxia/ isquemia.
Colonizacién del aparato digestivo por bacterias patégenas.

Presencia de sustrato en la luz intestinal.

&oowoN

Mediadores inflamatorios.

ISQUEMIA.

tres mecamsmos fundamentales:

a) Vasoesypkas;mdy-’ Ocurre pnnctpalmente durante la asfixia cuando  se produce el

denommado g “refle_‘o de mmersxén” & “zambullida”. Este es un ismo de defe
para proteger los 6rganos vitales de la hipoxia, el cual consiste - en una redistribucién del
flujo sanguineo al corazén y al sistema nervioso central a expensas del territorio

espldcnico(27).

b) Trombosis. Se observa con el uso de catéteres umbilicales ya sea arteriales 6 venosos,
administracién de sustancia como calcio, bicarbonato de sodio o dextrosa al 50% a través
'de los' mism‘o’s."Es‘niés frecuente cuando la punta del catéter se encuentra mas alld de la

salida de la mesentérica superior(27).



C) Estados de tho‘s,\)dlﬂmenes minuto, Ejemplo: choque séptico, choque cardiognéico,
persistencia del conducto arterioso. En los RN en los que el cierre del conducto arterioso
no se ﬁa producido se observa mayor incidencia de ECN. La explicacién probable es que
durante lﬁ diastole existe un flujo retrégrado en la aorta lo que produce isquemia de la
mucosa intestinal, ademds el cortocircuito de derecha a izquierda ocasiona menor flujo al

intestino (* robo” de sangre al territorio posductal)(27).

Cualquiera que sea el mecanismo de hipoxia isquemia involucrado, los eventos que siguen
al evento de reperfusién pueden dafiar la mucosa intestinal aun mas. Este proceso incluye
la liberacién de mediadores de respuesta inflamatoria y la formacién de radicales libres de
oxigeno. La accién citotéxica del superdxido, resulta en pérdida de la integridad celular, El
dafio causado por la injuria de reperfusién puede variar desde cambios enzimaticos con

mala absorcion hasta la necrosis completa de la mucosa intestinal afectada((28).

COLONIZACION INTESTINAL POR BACTERIAS PATOGENAS

La colonizacién del aparato digestivo comienza durante el pasaje por el canal vaginal.
Durante la primera semana de vida la mayoria de los RN tienen colonizado el intestino con
los gérmenes habituales, estos microorganismos colonizadores incluyen tanto aerobios
como (estafilococo coagulasa negativo)(29) asi como anaerobios facultativos,
(enterobaterias y entero cocos) y anaerobios estrictos, (bacteroides, clostridium y
bifidobacterium)(30), |

En una tercera parte el pacleme con ECN se encuentra un microorganismo en hemocultivo.

".Sm embargo muchos autores postulan que la bacteremia serfa la colonizacién de una
translocaclén de bactenas desde la luz intestinal como consecuencia de la lesién de la

mucosa preexxstente(3 0).



-No es claro si los episodios de enterocolitis deben considerarse como la consecuencia local
(dire'éta de micmorganismos productores de ECN, o si la enterocolitis sobreviene como
resultado ‘de otros mecanismos de un recién nacido con estrés intenso. La sepsis puede ser

ala h\poxm /asfixia en la presencia de un subgrupo de casos ECN.

i“:La iricapacidad para identificar gérmenes inespecificos como productores de ECN ha
: ‘=vllevado a un grupo de investigadores a atribuir causa de enterocolitis a germen productor
“de toxma(29)

" PRESENCIA DE SUSTRATO EN LA LUZ INTESTINAL.

Entre 90% al 97% de los RN que presentaron ECN, fueron alimentados previamente, Los
alimentos en la luz intestinal aumentan las exigencias metabdlicas de ese intestino que ha
sido previamente expuesto a la isquemia. Asi también se ha visto que uno de los factores
que juegan un papel etiol6gico en el desarrollo de ECN, es el momento de iniciacién de la
alimentacién, el volumen y la osmoloraridad de la misma asi como la progresiéon en su
administracién. Aun no se sabe el mecanismo por el cual se produce ECN con el exceso de
alimentacién(31).

Se ha tratado de determinar el efecto de distintas modalidades de alimentacién sobre la
aparicién de ECN unicamente se ha demostrado correlacién con la rapidez de la
progresnén de la ahmemac\én Un aumento de las demandas metabdlicas de lo que asegura

una porte de oxf geno y nutrientes a la mucosa intestinal.

Un facfor qué se debe tener en cuenta en la fisiopatologia de la ECN es la composicién de
los alimentos, que no son solo las formulas licteas sino también los medicamentos y las

sustancias inactivas que los acompafian. Finner y col. Describen la asociacién de ECN con



la administracién de 200 Mg. de vitamina E por via oral en un preparado de

propinelglicol, el cual aumenta la osmolaridad(30).

MEDIDADORES DE RESPUESTA INFLAMATORIO.

Se han demostrado en los ultimos afios mediadores inflamatorios como el factor activador
de plaquetas (PAF), y el factor alfa de necrosis tumoral (a TNF) y endotelina 1 ( ET-1) en
modelbs animales de ECN. También se han postulado radicales libres derivados del
02(15,32).

' OTROS FACTORES ASOCIADOS.

: : La prematurez es el factor predisponente primario para la ECN, no se entiende bien su
: efecto. Los factores que podrian afectar la susceptibilidad de prematuros a ECN incluyen 1)

alteraciones del sistema inmunitario y funcién anormal de la IGA secretora 2) una mucosa

ihfesti;lal inmadura 3) actividad suprimida de enzimas y hormonas de la mucosa

’ Vgé,st.rcr)intestinal y 4) alteraciones de la autorregulacién del flujo sanguineo. Ademds de que
los prematums tienen alteraciones del metabolismo del PAF y de la regulacidon de otros
Vmédim'iores lo que aumenta el riesgo de ECN(33).

Se han observado mayor incidencia de ECN, en nifios de madre que  usaron  cocafna
durante el embarazo, esta es una droga que produce efectos vasoconstrictores que se

" traduce en disminucién del flujo placentario e insuficiencia placentaria cronico(31).

PRB’SENTACION CLINICA.
' -Se han mencxonado varias formas de presentacién de las manifestaciones clinicas de
‘_k»:ECN Kanto, Hunteér y Stoll presentaron una revisién amplia de la misma, la que se puede
: "‘presemar de forma benigna, con intolerancia de la alimentacién, distensién abdominal,

cambios en el patrén de las heces y o sangre oculta en materia fecal, as{ también puede




_ presentarse como enfermedad mas grave con distension abdominal, heces sanguinolentas y
sintomas sistémicos. Dentro de los sintomas que se mencionan se encuentran sintomas
gastrointestinales como son: distension abdominal, Hipersensibilidad abdomianl,
intolerancia alimentarfa, vaciamiento gastrico tardio, vomitos, sangre oculta en heces,
cambio de patrén de las evacuaciones/ diarrea, masa abdominal y eritema de la region
periumbilical. En cuanto a los sintomas sistémicos los cuales son: letargia, apnea o
dificultad respiratoria, distermias, acidosis metabélica y/ o respiratoria, inestabilidad a la

glucosa, CID y hemocultivos positivos(33).

El inicio de la ECN se puede dar de forma repentina o insidiosa, en prematuros se presenta
: principalmente en forma insidiosa y se caracteriza por grados variables de intolerancia a la
“via oral o presencia de residuo gastrico mas alta de lo aceptable, también puede presentarse

varios grados de distensién abdominal y presencia de sangre oculta en heces(33).

La ECN puede presentarse en prematuros de bajo peso o RN de término “sanos”. En
. pacxentes prematuros o de término muy enfermos puede pasar desapercibida ya que su

g gravedad u otra patologia enmascara el cuadro.

Dentro de las mamfestacnones clinicas mencionadas las més frecuentes son: Distension

o abdommal"la cual estd presente en un 70 a 90% de los pacientes con ECN, segtin distintas

: ksenes. Khegemanky Fanaroff la describen como la mas frecuente junto con la presencia

_“‘mxcroscéplca“de‘k sangre. El abdomen cuando se muestra tenso y doloroso generalmente
~“indican la eséncna de gangrena, perforacién o peritonitis. Se puede acompaiiar de un asa
: palpable, localizada generalmente en el cuadrante inferior derecho. En caso de
vls se palpa algo similar a enfisema subcutineo. La equimosis en la pared

i ."abdommal hace sospechar de gangrena o perforacién(33).

Otras manifestaciones de las mas frecuentes son: Sangrado gastrointestinal, la cual se ha

visualizando y la otra parte es oculta, rara vez el sangrado es masivo y cuando esto sucede
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ndica CID. U otra alteracion de la coagulacion. La retencion gastrica se presenta en un 20 a 50% en
forma de residuo gastrico o vomitos, la diarrea en cambio se presenta un 28% de los las pacientes con

enterocolitis(36).

MANIFESTACIONES RADIOLOGICAS.

Estos son de importancia en él diagnostico de la misma ya que las manifestaciones clinicas son inespecificas.

Por loque antes la sospecha de ECN se incluye perfil radioldgico de rutina.

Las manifestaciones mas frecuentes son: Distension abdominal, neumatosis intestinal, gas en sistema venoso
porta. , Neumatosis intestinal y los datos de peritonitis que incluyen: aumento en él acumulo de liquido
peritoneal, pérdida de contorno del intestino reparacion de asas por liquido, asa fija por mas de 24 hrs. y

aire libre en cavidad(34).

Sin embargo Kliegman y Fanaroff encuentran que en 19 de 135 pacientes se documenté ECN

radiograficamente.

CARACTERISTICAS ANATOMOPATOLOGICAS.

Enla ECN, es patognoménico cuagulacién necrosis e inflamacion del intestino en pacientes RN. Puede
involucrar una pequeiia o gran porciéon del intestino en la mayoria de los casos, pero es mas comiin ileon
terminal, ciego o la parte derecha del colon. La mitad de los pacientes sometidos a cirugia, demostraron
involucrado un solo segmento del intestino en su circunferencia, la otra mitad presentd compromiso
discontinuo en varias partes del intestino. El intestino es usualmente distendido y la pared es muy
translucida, con machas rojas oscuras, y manchas grises, francamente necrotico o gangrenoso. Algunas
pueden ser cubicrtas por exudado fibrinoso. Otras édreas de neumatosis intestinal se presentan después de la
aparicion de burbujas de gas las cuales pueden confluir y son limitadas a la mucosa, o en otras areas, el
érea transmural es cxenta y puede ser el sitio de perforacion en la mayoria de los casos. La peritonitis esta

presente cuando ocurre perforacion(26).
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Las caracteristicas histolégicas mas comunes son: coagulacién ( isquemia) necrosis en
presencia de mas o menos 75% de los pacientes, la necrosis puede ser limitada en la
mucosa ¢ una mds extensa, puede ser transmural. Otras caracteristicas incluyen
inflamacién aguda y cronica, ulceracién, hemorragia, edema, pseudomemebranas, cambios
regenerativos, y crecimiento bacterial o mic6tico. Se presentan algunas veces en arteriolas
y venulas de pequefio calibre microtrombos. Las caracteristicas histol6gicas son similares
a estas en la enfermedad intestinal, conocida como en origen isquémico. Cada arteria
mesentérica ocluida o embolizada y unicamente se puede ver en colitis o enteritis
infecciosa estas caracteristicas marcan reaccién inflamatoria y neutrofilia. Algunos recién

nacidos con ECN tienen una significante inflamacién aguda(35).

Los cambios tisulares tales como regeneracion epitelial fibrosis, y formacién de tejido de
granulacién es fundamentada en dos terceras partes de los casos. Esto sugiere una
debilitacién gradual del intestino durante el cual la mucosa se mantiene para reparar el
dafio(35).

Los casos en los cuales el segmento intestinal estd comprometido por ECN y no se reseca
en la fase aguda de la enfermedad es cuando NEC es subclfnica. El intestino puede

cicatrizar en una estructura fibrosa que requiere atencidn clinica semanas después(30).

En la mayorfa de los casos la fibrosis se delimita totalmente dentro de lamina propia de la
muscularis. Y a veces puede ser transmural. Las estructuras post ECN requieren excisidn
quirtirgica(3).



TRATAMIENTO.

El tratamiento varfa segin el estadio clinico en que se encuentre el RN, el tratamiento
incluye tratamiento médico y de soporte. Para mejor valoracién del mismo se valora segiin

{os criterios modificados de Bell para la ECN en tres estadios(36).(cuadro 1).

Estadio I A: Se inicia manejo con protocolo basico ayunoy antibidticos por 48 a 72 hrs.
Si los datos clinicos, de laboratorio y gabinete desaparece, se suspenden los antibidticos y
se reinicia la via ora! cuidadosamente. En caso de presentar mejoria clinica con cultivos

positivos o los Indices de speiss continua se maneja el respectivo protocolo de antibiéticos.

Estadio I B: Al igual que el caso anterior solo que en este caso el ayuno serd de 7 a 10 dias
y se prolongard segiin los resultados de los cultivos.

Estadio IT A: Se inicia con el protocolo bdsico, el ayuno se prolonga a 14 dias, se valora la
necesidad de oxfgeno suplementario o asistencia ventilatoria segin el control gasometrico,
se recomienda el uso de aminas dopamina de dosis de 3 a 5 mcg/kg /min para mejorar la

perfusién mesentérica y se vigila alteraciones en la coagulacién.

Estadio IIB: Se trata como el anterior, ademds de asegurar ventilacién y oxigenacion
adecuada, se maneja via central, s¢ monitorea PVC y resto de estado hemodinamico se
valora el uso de expansores de volumen e inotropicos positivos. Se debe tomar control
gasometrico para valorar acidosis metabdlica, en caso de la misma se corregird. Segun los
tiempos de coagulacion se tratardn con plasma freso y vitamina K. Se debe mantener la

homeostasis y evitar la progresion de la enfermedad.

Estadio III A: Ademds de lo anterior se valora datos que indique realizacién de

paracentesis.

Estadio III B: Se indica laparotom{a y tratamiento para anaerobios.

12




CUADRO 1

CRITERIOS MODIFICADOS DE LA CLASIFICACION DE BELL PARA ECN

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN

A i,&
. R IR R o !}nd
LA Sospecha de ECN |Inestabilidad de la[Residuos aumentados|Normal
temperatura, apneajantes de la | dilatacién
bradicardia, letargia alimentacion intestinal leve.
distensién abdominal
leve, vOmito sangre
oculta en heces

i.8 Sospecha de ECN |igual que el anterior Salida de sangre colorjlgual que el

rojo por el recto anterior.

LA ECN confirmada: |lgual que el anterior. |lgual que el anterior|Dilatacién
enfermedad mas ausencia dejintestinal. fleo,
leve. ruidos intestinales neumatosis

intestinal.

1.B ECN confirmada|lgual al anterior mas|igual al anterior mas|Igual que el [IA
moderada acidosis metabodlica y|ausencia de ruidos|mas aire en la

trombocitopenia leves. |intestinales vena porta con
hipersensibilidad ascitis o sin
abdominal definida con | ella.
celulitis o masa en
cuadrante inferior
derecho.

LA ECN avanzada:| lgual que 1IB, mas]|lgual al anterior mas|igual que 1B
Enfermedad grave | hipotension signos de peritonitis [mas ascitis
intestino intacto bradicardia, apnea |generalizada definida.

grave, acidosis | hipersensibilidad
respiratoria y [notoria y distension de
metabdlica combinada, |abdomen

coagulacién

intravascular

diseminada y

neutropenia

n.s ECN avanzada,| Igual que IHA Igual que HA Igual que 11B
enfermedad grave mas
intestino perforado neumoperiton

eo.
13




PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Debido a que la ECN es una enfermedad gastrointestinal con una alta morbilidad y
mortalidad en el Hospital General de México O.D., se vio la necesidad de analizar los
hallazgos Anatomopatolégicos en necropsias de Recién nacidos con diagnostico de ECN.




JUSTIFICACION

Conocer los hallazgos anatomopatolégicos de enterocolitis necrosante en necropsias de

pacientes recién nacidos de! Hospital General de México. O, D.

15




DISENO DE ESTUDIO.

Estudio retrospectivo, longitudinal, observacional, con revisién de protocolo de necroscopia
en pacienteﬁ céph‘diag"no'stico histopatolégico de enterocolitis necrosante del recién nacido.

CRITERIOS DE INCLUSION.

Protocolos de necropsia de pacientes del Hospital General de México OD con diagnostico

histopatolégico de enterocolitis necrozante del RN.

CRITERIOS DE EXCLUSION.

Protocolos de necropsia de pacientes del Hospital General de México O.D que no se les
realizo diagnostico Histopatolégico de Enterocolitis Necrosante del RN.
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OBJETIVOS:

Conocer los hallazgos macroscépicos y microscépicos de ECN en necropsias de

pacientes con diagnostico de la misma.

Correlacionar los datos anatomopatolégicos y clinicos de pacientes con diagnostico
histopatoldgico de ECN.

Correlacionar los antecedentes maternos y neonatales con la etiopatogenia de ECN

en pacientes con diagnostico histopatol6gico de ECN.

Describir y comparar datos mencionados en la literatura con los que se encuentran

en estos pacientes.
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MATERIAL Y METODOS

Se revisaron 18 necropsias de pacientes recién nacidos con diagnostico Histopatolégico de
Enterocolitis Necrosante en el Hospital General de México O.D.. en el que se describen los
‘siguiér'ltes datos sexo, edad, capurro, apgar, peso antecedentes maternos, datos clinicos de
ECN, diagn6sticos clinicos, tratamiento empleado, como médico, observaciones, hallazgos

macroscépicos, microscodpicos y diagnésticos finales ( cuadros 2,3 y 4).



CUADRO 2
DATOS GENERALES

| Antecedente
‘Mhurno. ¢

~ | Datos cunlcon

Cervicovaginitis y
Ruptura prematura
de
membranas(RPM).

DIstensnén abdomlnal Y
evacuaciones con sangre.

2 Fem 43 33.5 5/7 1250 | Desprendimiento Distension abdominal.

de placenta del
60%

3 Fem 6 31.0 8/9 1200 |RPM Dlstensmn abdominal y ausencia
de peri

4 Mas 30 32.2 4/6 1480 |} Cervicovaginitis, Sangrado de tubo digestivo

presentacién (STDA)
pélvica y trauma
obstétrico

5 Mas 1 326 |77 1450 |RPM Residuo gastrico, distension
abdominal y STDA

6 Mas 18 34.2 8/8 1600 | Cervicovaginitis. Sangrado de tubo digestivo.

7 Mas 3 36.2 8/9 1830 | Cervicovaginitis. Aumento del perimetro
abdominal, STDA y equimosis
pedumbilica.

8 Mas 60 32.2 57 1400 | Placenta previa

9 Mas 1 37.2 8/9 2530 | Cervicovaginitis. Sangrado de tubo digestivo y
aumento del perimetro
abdominal.

10 Mas 8 33.6 7/8 (2100 |Cervicovaginitis. Peristalsis abolida, dolor a la
palpacion.

11 Mas 10 34.2 7/8 1460 |- Aumento del perimetro

~ abdominal (PA).
4/8 2000 | Cervicovaginitis -
8/9 1830 |Cervicovaginitis Aumento dei perimetro
abdominal y doloroso.
8/9 1670 |Producto gemelar
G\, Sangrado de tubo digestivo
719 1290 |Crvicovaginitis y Aumento del PA, ruidos
sangrado peristalticos abolidos, y sangrado
transvaginal. de tubo digestivo.
3/5 1150 |- Aumento de! perimetro
abdominal , datos de perforacién
y evacuaciones con sangre.
3 1400 |Cervicovaginitis y Abdomen agudo
sangrado
transvaginal.
8/9 3150 |- Distensién abdominal y
peristalsis abolida dolor a la
palpacién
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DATOS GENERALES

CUADRO 3

Dlagnostico - ... ratamiento . .

AT - Clinlco e 1R L
1 Sepsis neonatal sin germen
aslado (SNSGA), Choque

séptico, falla organica multiple y
ECN.

SNSGA y ECN

2 Ano imperforado, choque séptico | Médico y quirargico Cullivo en sangre y de LCR con K
y colestasis. pneumonie.

3 SNSGA, CID, ECN y Perforacion | Médico. Antecedente de paro
intestinal. cardiorrespiratorio, transfusiones,

VMA vy Eanguineotransfusion.

4 Trauma Obstétrico y Sindrome | Médico y quirtrgico Transfusiones y VMA
de dificultad respiratoria ( SDR)

5 SNSGA, Acidosis metabdlica, | Médico. Transfusién y VMA,
ECN.e insuficiencia renal aguda.

<] SNSGA, Sangrado de tubo]Meédico. VMA y transfusion.
digestivo.

7 STD y Perforacion intestinal. Médico. Recibié via oral.

8 SNSGA, Broncodisplasia | Médico. VMA y transfusion.
pulmonar y Broncoaspiracion.

[] SNSGA, CID y Choque séptico | Médico. Sufrimiento fetal, plaquetopenia.

10 SNSGA, Apenas y ECN. Médico VMA y se aislaron bacilos.

1 SNSGA, ECN, PO de | Médico y quirargico VMA y transfusiones.

: laparotomla.

12 SNSGA, SDR y Neumonia. Médico. Asfixia perinatal y recibi6 via oral

13, SN por E. Pedermidis, neumonfa | Médico. Se aist6 E pedemmidis, VMA y
, crisis convulsivas y Falla transfusiones
organica muiltiple.

14 SNSGA, ECN B, PCA Yy STO, Médico. VMA y transfusiones

15 SDR y ECN Médico Recibié via oral

16 SNSGA, Neumonia, ECN yjMédico VMA y transfusiones
perforacién intestinal.

17 Neumonlia y Abdomen agudo. Médico y quinirgico VMA

18 Mielomeningocele lumbar, | Médico. Recibid via oral
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CUADRO 4

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS

+ Hallazgo
microscéplcos ¥

intestino deig con
multiples areas necroticas,
adelgazamientos en dichas dreas y
dilataciones quisticas.

Intestino delgado con pérdida de
la continuidad  del epitelio,
formaciones quisticas a nive! de
submucosa de algunos vasos y
necrosis hemorragicas.

"~ Diagno6sticos 3
- Finales #%
Recién nacido de
pretermino(RNPT), ECN,
Hemorragia de la matriz

germinal.

21

2 Intestino delgado y grueso con|intestino delgado y grueso con|[RNPT, ECN, Persistencia
aspecto edematoso, isquémico en |necrosis isquémica de la mucosa |del conducto arterioso,
ia mucosa y dilataciones quisticas | dilataciones quisticas y congestion | hepatitis reactiva y
de contenido gaseoso y ausencia|de los vasos dela submucosa. Hemorragia de la matriz
congénita de ano. germinal antigua.

3 intestino grueso se localiza area{En intestino grueso destruccion de |RNPT,, Colitis Necrosante
hemorragica necrética en su tercio|la mucosa en algunas &reas con |perforada, Peritonitis
distal con perforaciéon de la pared.. [hemorragia y necrosis, hay|organizada y hemorrgia

infiltrado linfocitario en la pared, | subaracnoidea frontal
edema y congestion de los vasos |izquierda.

de la submucosa y presencia de

colonias bacterianas.

A Edema a nivel de colon|Ciego y transverso con Infitrado |RNPT, ECN, Peritonitis
descendente ausencia quirirgica|inflamatorio por linfocitos que |fibrinosa
de yeyuno y casi todo el ileon. invaden ia mucosa, vasos | Hepatitis colestasicoa

sangulneos congestivos y { Hemorragia pulmonar
eritrocitos extravasados en Ia pared | Necrosis tubular aguda.
del intestino

5 Sangre en estomago e intestino, la|Estomago con edema de la|RNPT, Gastroenterocolitis
mucosa gdastrica de color café|mucosa y necrosis del epitelio con| Edema  pulmonar Yy
oscuro, con lesiones pequefias de | neumatocele, intestino delgado y|hemorragia de la matriz
aspecto nodular. lleo distal y ciego | grueso con necrosis epiteliai y gran | germinal,
con meconio obstruyendo la luz. dilatacion de vasos de la

submucosa y colonias de Gram. (-)

[ 4 Mucosa del estomago aplanada,|Zonas de necrosis de intestino|[RNPT, ENC isquémica,
en intestino delgado y grueso|delgado con cambios isquémicos. { sepsis neonatal sin germen
muestra zonas de color café oscuro [ en la pared zonas de hemorragia y | aislado  Necrosis  tubular
en la serosa y la mucosa con|congestion vascular.. renal.
sangre en su interior y
malformaciones de neumatocele.
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intestino delgado y grueso con
natas fibrinolentas y cambios
isquémicos en la mucosa . Colon y
recto con perforacion intestinal.

Destruccion de la mucosa de
intestino delgado y grueso, con
infiltrado inflamatorio mononuclear
con acumulo de bacterias en la
submucosa ' se aprecian
cavidades quisticas vacias
rodeadas de tejido conectivo vy
células gigantes, multinucleadas y
se  observan bacilos  gram
negativos

RNPT, ECN, Perforacion de
colon , peritonitis fibrinosa y
sepsis neonatal sin germen
asilado.

Intestino delgado con adherencias
natas fibrinolentas y la mucosa
muestra cambios isquémicos .

Se observa la mucosa del yeyuno
ulcerada con infiltrado de
polimorfonucleares y células
plasmaticas y linfocitos, edema de
la submucosa y vasos congestivos
asl como colonias compatibies con
candida.

RNPT, Ulcera gastrica
ECN, Peritonitis y sepsis
neonatal sin germen aistado.

Intestino delgado con material
hematico en su interior, las asas
distendidas y mucosa rojfiza

Intestino Deigado y grueso con
solucién de continuidad de la
mucosa, infiltrado de polimorfo
nucleares en la submucosa y area
de necrosis cuagulativa,

Recién nacido de término,
ECN, Sepsis neonatal sin
germen aislado y Neumonla
de focos multiples

10

Intestino delgado con isquemia en
todo el trayecto.

{ntestino delgado con necrosis
focal de la mucosa con infiltrado
linfocitario intenso de la
submucdosa, dilatacion de los
vasos sanguineos y linfaticos, la
tinciéon de Gram. Inespecifica.

RNPT, ECN,
Neumonia de focos
multiples y PCA

12

Intestino delgado presenta la pared
adelgazada, intestino grueso (
colon sigmoides) con multiples
tlceras y sangre en cavidad.

Recto sigmoides con epitelio
necrozado, infiitrado inflamatorio y
polimorfonucleares (PMN) que
afecta hasta serosa , con
perforacion.

ECN, peritonitis organizada,
encefalopatia hipoxia
isquemica, choque séptico,
neumonia de focos
multiples.

13

Cavidad peritoneal con fibrina,
estomago con sangre en la luz, la
mucosa con aspecto hemorragico
y necrosis. Intestino delgado con

necrosis en yeyuno, ileony
duodeno

En mucosa de estomago con
eritrocitos en la superficie, con
hifas no septadas, anchas con
ramificaciones, infiltrado
inflamatorio PMN vy linfocitos
células plasmaticas y gigantes y
fagpcitando hifas.

RNPT, Gastroenteritis
necosante por
mucormicosis, Hepatitis
reactiva, atelectasia
pulmonar.
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7!

Estomago con contenido hematico
en su interior con hemorragia de la
mucosa, intestino grueso con
hemorragia placas de color
amarilio con perforacion de la
pared y exudado fibrinoso en la
serosa de la mucosa.

Estomago con hemorragia y
extenso edema, en submucosa,
necrosis y hemorragia de la
mucosa, intestino delgado infiitrado
de céliulas en la mucosa, intestino
grueso con areas de hemorragia
en serosa y muscular, peritoneo
con infiltrado inflamatorio y
trombosis de vasos sanguineos y
dilatacion de los mismos con
necrosis y edema de la mucosa.

RNPT, colitis necrozante
perforada, peritonitis,
gastritis hemorréagica, Céfalo
hematoma occipital,
encefalopatia
hipoxicoisquemica.

16

Intestino delgado con mucosa
necrética distendido y friable.

lleon con necrosis coagulativa de
las vellosidades, abundante
infiltrado de colonias bacterianas
cocoides y trombos en algunos
vasos.

Recién nacido de
pretermino, lleitis isquemica,
quiste de timo.

16

Cavidad peritoneal con liquido
hemadtico , Intestino delgado ( ileon
terminal) distendidoa 7 cmde la
valvula ileocecal con perforacién
del intestino sobre el borde
antimesenterico cubierto por
hematoma y tejido de granulacion.

lleon sin cambios isquemicos con
sitios de perforacion en la serosa
muscular y submucosa cubierto
con polimorfonucleares y restos de
fibrina.

Recién nacido de
pretermino, enteritis
isquemica, perforacién de
ileon terminal, sepsis
neonatal sin germen aislado,
Hemorragia de la matriz
germinal.

- 17

Estomago con una boca de
gastrostomia exteriorizada sin
fugas y sin dehiscencias, intestino
delgado y grueso con adherencias
fibrinosas entre serosas
respectivas.

Estomago con edema y fibrosis de
lamina propia y en la submucosa
con zonas focales de necrosis,
isquemia del epitelio con piel
correspondiente a la zona de la
estoma con inflamacién crénica
granulomatosa y células gigantes.

RNPT, status posperforacién
gastrica, peritonitis
organizada, sepsis neonatal
sin germen aislado,
neumonia por candida.

18

Infiltrado por células inflamatorias
predominantemente linfocitos,
células plasmaticas y edema.

ta cavidad peritoneal con materia
fecal, el intestino grueso con
necrosis de la porcion transversa y
perforacion.

Recién nacido de término,
Malformaciéon Amol Chiari
tipo I, meningocele e
hidrocefalia, ECN perforada,
peritonitis organizada y
criptorquidia bilateral.
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RESULTADOS.

De los datos obtemdos en los protocolos de necropsia se obtuvieron los siguientes datos:

"De 18 pacxentes l4 fueron del sexo masculino y 4 femenino, con un porcentaje de 78 y 22
% respectlvamente (grafica 1). Respecto a los dias de vida que presentaron los pacientes se
encontr6 un minimo de 1 dia y méximo de 60 dias con un promedio de 13.5 dias. Capurro
de 31.0 SDG y 40.3 SDG, con un promedio de 33.6 SDG. En cuanto al peso se encontrd

~un peso minimo de 1150g y méaximo de 3150 g con un promedio de 1660g. Encontrandose
10 pacientes con peso menor a 1500g, 5 pacientes entre 1501 y 2000g. y 3 pacientes
mayores de 2000g. Dentro de los antecedentes maternos encontramos cervicovaginitis en
10 pacientes, RPM en 3, placenta previa en 2 pacientes, presentacion pélvica en 1,
gemelar en 2, trauma obstétrico 1 (grdfica 2). En cuanto a los datos clinicos mas comunes
encontramos: distensién abdominal en 10 casos, sangrado de tubo digestivo alto en 6, datos
de equimosis en regién abdominal 1, ausencia de peristalsis 5 casos, abdomen doloroso en 2
casos, evacuaciones con sangre 2, residuo géstrico 1 (grafica 3). Dentro de los datos
anatomopatolSgicos encontramos que las partes del intestino involucradas con mds
frecuencia de casos fue intestino delgado y grueso con 5 casos, ¥ en conjunto con intestino
grueso S casos, el resto se presentaron en el menor numero de casos como se muestra en el
cuadro S (grafica 4). De los 18 casos de ECN se reportan 10 con perforacién corroborada
(gréfica 5)

Se les realizé tratamiento quinirgico a3 pacientes de los 10 con perforacién (grafica 6) y
se reportan diagnostico clinico en 7 pacientes. En los hallazgos microscépicos se
visualizan gérmenes en 7 casos dentro de los que se encuentran Gram. Negativos, Gram.

Positivos, bacilos y en dos casos se encuentran hifas.
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CUADRO 5§

FRECUENCIA DE CASOS DE TUBO DIGESTIVO AFECTADO

PORCION DE TUBO DIGESTIVO AFECTADO

No. DE CASOS

ESTOMAGO

INTESTINO DELGADO

[INTESTINO GRUESO

INTESTINO DELGADO E INTESTINO GRUESO

ESTOMAGO E INTESTINO DELGADO

ESTOMAGO E INTESTINO GRUESO

ESTOMAGO, INTESTINO DELGADO E INTESTINO GRUESO

- [ N (O [ [On [
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Porcentaje en base a Sexo
(Gréfica 1)

Femenino
Masculino

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN
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No. de Casos

Frecuencia de Antecedentes Maternos
(Grafica 2)

L

Desprendimiento Trauma Presentacion

: !
Cervicovaginitis Ruptura de Producto
Obstetrico Pélvica

Mambrana Gemelar de Placenta
Antecedentes Maternos

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN
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No. de Casos

'

Frecuencia de Datos Clinicos
(Grafica 3)

Distonswn Sangrado de Tubo Ausencia de on con  Residuo Gasinco

Abdorminat Digestiva Pared Sangre

Datos Clinicos

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN
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Porcidn del Aparato Digestivo involucrado
(Grifica 4)

@Estomago

intestino Deigado

O intestino Grueso

0O Estomago e intestino Deigado

@ intestino Deigado y Grueso

/ Estomago , itestino Deigado e
12%- / 18% intestino Grueso

~ TESIS CON
FALLA DE ORIGEN
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% de Perforacion intestinal

(Gréfica 5)

@ Con Perforacién
Sin Perforacién

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN
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% De Perforacién Con Tratamiento Quirurgico
(Gréfica §)

DISCUSION
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E1Con Tratamiento

Quirurgico

Quirurgico

Sin Tratamiento

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN




DISCUSION

La Enterocolitis necrosante es la urgencia intraabdominal mas comin que se presenta en el recién nacido.

Se le considera una enfermedad del prematuro de bajo peso (1). En este estudio encontramos 88% de los
pacientes fueron prematuros de los cuales 55% tuvieron un peso menor de 1500g. Sin embargo 12% de los
pacientes fueron de término, siendo la etiologia asociada mielomeningocele y asfixia, lo cual coincide con
los reportados en la literatura, asi como otras como lo son: Enfermedad cardiaca cianogena, hipoglicemia ,
policitemia, Sindrome de dificultad respiratoria y preclampsia (I y 3). También encuentramos un alto
porcentaje del sexo masculino (77%) y un 33% del sexo femenino, en la literatura no se menciona
especificamente la frecuencia entre sexos, sin embargo se ha mencionado que los pacientes del sexo

masculino tienen una mayor morbimortalidad que el sexo femenino.

La mayoria de los pacientes tuvieron apgar mayor a 6 a los 5 minutos, lo cuales no es indicativo como dato

de asfixia en estos pacientes.

Referente - a los antecedentes los diagnosticos mas comunes encontrados fileron proceso infeccioso

atermo cove ginitis) el cual aunado a la prematurez lo hacen candidato a infeccion sistémica y

‘ consecuentemente ECN.

En cuanto a los diagnostico que presentaron estos pacientes un porcentaje alto (77%) tuvieron el
diagnostico clinico de ECN. Asi también dentro de los diagn6sticos que predominan son septicemia, con
germen aislado en hemocultivo en dos pacientes. Dentro de los datos clinicos de ECN fueron: distension
abdominal y ausencia de peristalsis con un mayor nimero de casos, otros datos encontrados fieron
evacuaciones con sangre, abdomen doloroso, residuo gastrico y equimosis periumbilical aunque los

pacientes no todos tuvieron el diagnostico clinico presentaron datos clinicos de la misma,

sugestivos de la misma, pero que son inespecificos, algunos de los pacientes tuvieron mas de un dato

clinico. Por lo anterior los pacientes recibieron tratamiento médico ( antibisticos, inotropicos, etc.) y apoyo
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ventilatorio. En cuanto al tratamiento quirtrgico se realizé en 3 paciente quienes tuvieron datos
radiograficos y aire libre en cavidad , ya que es uno de los criterios para intervenciéon quirtrgica, ademas

del apoyo con los datos clinicos.

En cuanto a los hallazgos Anatomopatolégicos encontrados en los estudios posmorten ( cuadro 4) se
observa que la porcién del tubo digestivo involucrada en la mayoria de los casos son: intestino delgado y
en conjunto con grueso, apreciandosc también en otras partes del tubo digestivo afeccién de varias
porciones y conjuntas (cuadro 5), al igual que en la literatura se menciona que se puede afectar una porcion
grande o pequeiia del intestino, como pudimos apreciar en el estudio, aunque se menciona también ileon
terminal, ciego porcién derecha del colon, en este caso no en todos los pacientes se especifica una poreién
indicando estar afectado todo el trayecto, sin embargo en los casos que se especifica no se mencionan los
citados en la literatura, también se invulocré: Estomago yeyuno y recto sigmoides. Se presenté perforacién

en 10 pacientes (55%), de los cuales se diagnosticaron clinicamente 7 pacientes.

Histol6gicamente los pacientes presentan las caracteristicas mencionadas en la literatura, en casi todos los
casos, las cuales son: Coagulacién (isquemia), necrosis, inflamacién aguda y crénica, ulceracién,
hemorragia, edema, pseudomembranas, cambios regenerativos y crecimiento bacteriano o micético, en caso

de perforacién presentaron pritonitis fibrinosa u organizada.
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CONCLUSIONES

Al realizar este estudio podemos concluir que la Enterocolitis necrosante continiia siendo

la emergencia gastrointestinal mas comutin que se presenta durante el periodo neonatat.
Los pacientes fueron prematuros de peso bajo y del sexo masculino.
Gran porcién del intestino es involucrado en un porcentaje muy alto de pacientes.

Los procesos mfecclosos contintian siendo uno de uno de los comple_]os que se mvolucran

'en la ﬁstopatogema en un alto porcentaje de los pactentes.

En Izi» casufstica estudiada no se presentaron en forma frecuente datos de asfixia perinatal,
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