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RESUMEN:

Se han estudiado 48 recién nacidos, afectos de enterocolitis necrotizante confirmada por radiologia, cirugia o anatomia

patolégica, durante el periodo comprendido entre 1967 y 1980.

En base a los datos recogidos se conformé un protocolo para aumentar la supervivencia de estos pacientes que se aplicé en

nuestra unidad de cuidados intensivos neonatales a partir de 1980.

Enterocolitis necrotizante  Epidemiologia

ABSTRACT:

We have studied 48 newborns with necrotizing enterocolitis confirmed by radiology, surgery or pathology during the period

between 1967 and 1980.

Based upon the information gathered we made a protocol to improve the survival of these patients that we used in our intensive

care unit for newborns beginning in 1980.

Necrotizing enterocolitis Epidemiology

INTRODUCCION

La enterocolitis necrotizante (ECN) es actualmente la en-
fermedad adquirida més frecuente y de mayor mortalidad de
toda la patologia quirdrgica gastrointestinal del periodo neonatal
y afecta con més frecuencia al recién nacido de bajo peso

(*) Del Departamento de Cirugia Pediatrica. Hospital Infantil
Valle de Hebrén. Paseo del Valle de Hebrén, Barcelona,
Espaia.

(menos de 2,500 G.).

Hasta mediados de 1960 fue considerada como una enfer-
medad poco importante,* siendo a partir de entonces cuando
comienza a plantearse como problema clinico serio y de
incidencia creciente, aumentando ésta de modo espectacular
en las dos Gltimas décadas. Pensamos que ello es debido en
parte a la modernizaci6n y sofistificacién de las unidades de
cuidados intensivos neonatales, que permiten que pacientes
gravemente enfermos que antes morian sobrevivan, desarrollando
algunos de ellos ECN, por lo que puede considerarse como una
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"patologia de la supervivencia”.

Desde que en 1967 Touloukian® presentara una mortalidad
tan alta como del 70%, se han publicado mdiltiples trabajos
experimentales y clinicos tratando de aclarar su etiopatogenia y
mejorarsudiagnésticoy tratamiento para elevar la supervivencia.

Tabla I:
CIRCUNSTANCIAS PERINATALES

Asfixia neonatal
Hipotermia severa
Poliglobulia, anemia
Catéter umbilical:
-arterial
-venoso
Bradicardia
Cardiopatia
Exanguinotransfusién
Riesgo de infeccién:
-Amniorrexis>24 h.
-Hipertermia materna

-Enfermedad infecciosa materna

Seplanteé la realizacion del presente estudio al observaren
nuestro centro el aumento de presentacion de esta patologia,
asociado a la impresion de la existencia de una alta mortalidad.
Por ello se revisaron retrospectivamente los casos de ECN
confirmados, con el fin de establecer nuestra mortalidad real,
analizar los factores de riesgo y conformar un "paciente proto-
tipo" que nos permitiera realizar un diagnéstico y tratamiento
precoz. De este estudio y de la revision de la literatura surgi6 un
protocolo para estos pacientes.

Hemos realizado dos etapas de estudio comprendidas la
primera entre 1967 y 1980 y la segunda entre 1980 y 1986,
divididas por la puesta en marcha del protocolo.

MATERIAL Y METODO

Se han estudiado retrospectivamente 48 recién nacidos con
ECN ingresados en la unidad de cuidados intensivos neonatales
en el periodo comprendido entre 1967 y 1980.

Fueron incluidos en el estudio s6lo los pacientes que
presentaron historia clinica evidente de ECN (distensién abdo-
minal, retenciones géstricas o vémitos biliosos, rectorragias o
sangre oculta en heces) y en los que hubo confirmacién
radiol6gica por la presencia de neumatosis intestinal y/o aire en
la vena porta, con o sin neumoperitoneo, o confirmacién
histolégica por intervencién quirdrgica o por examen necropsico.
De los 48 pacientes, el diagnéstico se establecié mediante
radiologia en 33 (70%), histolégicamente por intervencion
quirdrgica en 12 (23%) y mediante autopsia en 3 (7%).
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Los pacientes en los que se sospeché la enfermedad por
presentar una historia sugestiva, pero sin datos objetivos
(radiologia o anatomia patolégica) no se incluyeron en el
estudio, aunque fueron tratados como ECN.

Se analizaron retrospectivamente los siguientes factores:
peso, sexo, edad gestacional, estacién del afio, circunstancias
perinatales (tabla 1), edad de comienzo de la enfermedad,
alimentacién oral recibida (tipo y edad de inicio), presentacién
clinica, estudios microbiolégicos, hallazgos radiolégicos y
anatomopatolégicos y tratamiento realizado.

Se estudié la incidencia en nuestra unidad de cuidados
intensivos neonatales y la mortalidad tanto global como lade los
pacientes tratados s6lo médica o quirdrgicamente.

RESULTADOS

La incidencia fue en aumento progresivo desde 1971
(0.5%) a 1980 (8.2%). En nuestra revision se observé un pre-
dominio del sexo masculino (66.6%). Se present6 un aumento
del nimero de casos en junio y diciembre, si bien la diferencia
con el resto de los meses no fue significativa, no existiendo
ningan patrén estacional evidente.

Tabla H:
ESTUDIO MICROBIOLOGICO
Germen Casos %
E. Coli 15 31.2
Klebsiella 1 22.9
Pseudomonas ' y i 14.5
Proteus 4 8.3
Staph. epidermidis 2 4.1
No gérmenes 9 18.7

El peso estuvo comprendido entre 1000 y 2000 G. en un
68.4% de los casos. En cuanto a la edad gestacional, 33
pacientes (68.7%) fueron recién nacidos pretérmino.

La alimentacién recibida fue por via oral o por sonda
nasogéstrica. En 27 casos fue una férmula hiperosmolar (0.75
cal/cc), en 16 casos alimentacién elemental isoosmolar (0.69
cal/cc), en 2 casos lactancia materna y 3 nifios no recibieron
alimentacién alguna. La edad de comienzo de la alimentacion
fue de menos de 24 horas en 35 casos, entre 24 y 48 horas en
7 casos y en un caso mayor de 48 horas. El intervalo entre el
inicio de la alimentacion artificial y los primeros signos de
enterocolitis fue de menos de 200 horas en 38 casos (88.3%) y
en mas de 200 horas en 5 casos (11.6%). Entre los que presen-
taron la enfermedad antes de 200 horas, en 9 casos se present6
antes de 24 horas, habiendo recibido 6 de estos nifios alimen-
tacién hiperosmolar.

Los organismos aislados, tanto en los hemocultivos como
en los coprocultivos, fueron: E. Coli, Klebsiella, pseudomonas
aeuroginosa, proteus mirabilis y estafilococo epidermidis (tabla
).

En cuanto a la presentacion clinica, el signo mas frecuente
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fue ladistensién abdominal (87.7%), seguida de sangre en heces
y retenciones biliosas.

De los hallazgos radiolégicos el signo més frecuente fue la
neumatosis intestinal (33 casos), seguido de aire en porta (20
casos), neumoperitoneo (16 casos), liquido libre intraperitoneal
(5 casos) y asa fija méas de 24-36 horas (3 casos). Estos dos Gltimos
hallazgos fueron buscados con mayor interés en los 2 Gltimos afios
del estudio, por lo que no es valorable su escasa presentacién en
esta revision.

La anatomia patolégica mostré macroscépicamente dilata-
cién del intestino afecto, con zonas de hemorragia y zonas
necréticas. Microscopicamente se evidencié necrosis de coa-
gulacién con poca reaccién inflamatoria y, en ocasiones,
microtrombos en los pequeiios vasos mesentéricos. En las zonas
afectas se observaron ulceraciones en lamucosa con hemorragias
submucosas. La mucosa alterada estaba cubierta en algunas
zonas por pseudomembranas y en otras sélo estaba cubierta por
serosa.

Ninguna de las circunstancias perinatales mencionadas en
la tabla | mostré individualmente una relacién significativa
causa-efecto, aunque considerandolas como grupo estuvieron
presentes en el 100% de los casos.

Se realiz6 tratamiento médico en 35 pacientes. Los
antibiéticos sistémicos utilizados inicialmente fueron la
ampicilina y la gentamicina, modificindose posteriormente
segln el antibiograma.

Se establecié como tnico criterio quirdrgico objetivo el
neumoperitoneo. Se intervinieron un total de 22 pacientes. De
ellos en 6 casos se intervino sin que existiera neumoperitoneo
con un diagnéstico preoperatorio diferente al de ECN, estable-
ciéndose éste en el acto operatorio. Se realizé reseccion de los
segmentos intestinales no viables y abocamientos independientes
y por contraapertura de los mismos. Si el recto estuvo afectado
se cerr6 el extremo distal tipo Hartmann y se abocé el cabo
proximal.

La zona maés frecuentemente afectada fue el colon (12
casos), seguida de ileon (7 casos) y yeyuno (3 casos).

La mortalidad registrada fue para los tratados médicamente
del 77.2%, para los tratados quirGrgicamente del 73.2% y la
mortalidad global fue del 75.4%.

DISCUSION

Con el presente estudio confirmamos el aumento de inci-
dencia presentado por la ECN en nuestra clinica, aunque unos
aifos posterior a otros paises (EE.UU., Canada)*® quizas por la
més tardia introduccién de los cuidados intensivos neonatales.

Este extenso periodo de evaluacion nos permitio el estudio
epidemioldgico de nuestros pacientes y de sus factores de
riesgo. Hubo un predominio del sexo masculino, que no se
presenté en otras series donde la enfermedad afecté por igual a
ambos sexos.*”* No hubo un patrén estacional, lo que estd de
acuerdo con la experiencia de otros autores.*En cuanto al peso
y la edad gestacional hubo un predominio significativo de
presentacion en recién nacidos pretérmino y de bajo peso.” "

Nuestros pacientes presentaron un espectro bacteriolégico
similar al encontrado en las grandes revisiones,""” siendo la E.
Coli'®, junto a la Klebsiella, los gérmenes mds frecuentes. No
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encontramos clostridium y los virus no fueron investigados.

La alimentacién artificial constituyé un importante fac-
tor,**"'? como demuestra la escasa incidenciade ECN?°en nifios
no alimentados (3 casos), o en nifios alimentados con lactancia
materna (2 casos).??? La alimentaci6n hiperosmolar®?* jugé un
importante papel, principalmente en recién nacidos pretérmino,
probablemente por la unién de ambas circunstancias, quizés
porque lainmadurez del intestino del prematuro predisponga a
ser lesionado con mayor facilidad.* El comienzo de la enferme-
dad fue en un 88.3% con un intervalo menor de 200 horas
después de haber iniciado la alimentacién, plazo estimado
como limite para considerar al factor alimentario como
coadyuvante de la produccién de la enfermedad.?

Las situaciones de hipoxia-isquemia intestinal'':?
aisladamente no mostraron relacién causa-efecto, aunque todos
los recién nacidos presentaron al menos un factor causante
posible de isquemia o hipoxia intestinal.

El Gnico criterio objetivo de intervencién quirdrgica fue la
presencia de neumoperitoneo y en su ausencia la intervencién
se realizo sin ser catalogados previamente de ECN.

Confirmamos nuestra sospecha de elevada mortalidad
tanto si los pacientes fueron tratados médica o quirirgicamente,
como de modo global.

En base a esta experiencia diseflamos nuestro paciente
prototipo: recién nacido varén pretérmino de peso adecuado
para su edad gestacional (1000-2000 G., 33 semanas de edad
gestacional), sometido a cateterismo umbilical y ventilacién
mecanica por asfixia neonatal o distress respiratorio, sufriendo
algunos episodios de apnea o hipotermia, que recibe una
alimentacion artificial hiperosmolar y que aproximadamente al
quinto dia presenta distensién abdominal, retenciones biliosas
y rectorragias, aprecidndose en la radiologia neumatosis intes-
tinal. y

La elevada mortalidad y la incidencia en progresivo au-
mento, junto a la presencia de factores de riesgo tales como
alimentacion artificial (89.5%), infeccién (81.25%) y grupo de
factores probables productores de hipoxia-isquemia intestinal
(100%), hizo, unido a la ausencia de recién nacidos, absoluta-
mente normales que desarrollaran ECN, que nos plantedramos
un cambio de actitud para hacer frente a esta patologia. Todo
ello con el objetivo de realizar un diagnéstico precoz de la
enfermedad, deteniendo su evolucién en los estadios iniciales
mediante un tratamienlo precoz, evitando las situaciones de
hipoxia, cuidando la alimentacion, eludiendo las férmulas
hiperosmolares, practicando periodos prolongados de reposo
intestinal hasta 5-7 dias para favorecer la recuperacion de la
mucosa, analizando el uso de antibidticos parenterales y
enterales, y el momento operatorio. De este modo, se persigue
actuar con unos criterios médico-quirargicos unificados y, en
definitiva, elevar la supervivencia de la ECN.

Como consecuencia se establecié un protocolo que fue
aplicado a partir de 1980 en nuestra unidad de cuidados
intensivos neonatales.”
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