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Enterocolitis necrotizante.
Experiencia de 15 afos

Alvaro Méndez F.!, Aldo Bancalari M.2, Ingrid Ernst E.3

Resumen

El objetivo fue determinar las caracteristicas clinicas, exdmenes de laboratorio, radiografia de abdo-
men, evolucién, tratamiento y sobrevida de los RN con ECN. Se analizaron las historias clinicas de
157 RN que desarrollaron ECN en un periodo de 15 afos. En cada RN se evaluaron parametros
biomédicos, manifestaciones clinicas, examenes complementarios, tratamiento efectuado y
sobrevida. La incidencia de ECN fue de 1,8 por 1 000 RN vivos, siendo 85,4% (134/157) de
pretérmino. La edad promedio de inicio de la ECN en los RN de pretérmino fue de 12,1 dias y de
4,4 dias en los RN de término. Las manifestaciones clinicas mas frecuentes fueron: distensién
abdominal en el 94,3%, residuo géastrico patolégico en el 77,7% y sangre en deposiciones en el
36,9%. La radiografia de abdomen revel6 dilatacion asimétrica de asas intestinales en el 63%,
neumatosis en el 45,9% y neumoperitoneo en el 14,6%. El tratamiento fue médico en el 62,4% y
ademas quirurgico en el 37,6%. La sobrevida fue de 60,5%. Se concluye que la ECN afecta princi-
palmente a RN prematuros, cuyo inicio se presenta habitualmente a fines de la segunda semana
de vida, en relacién posiblemente a infecciéon de predominio bacteriano.

(Palabras clave: enterocolitis necrotizante, recién nacido.)

Necrotising enterocolitis: a 15-year experience

The objective of this study was to determine the clinical features, laboratory examinations, abdomi-
nal x-rays, evolution, treatment and survival rate of neonates with necrotising enterocolitis (NEC).
The clinical histories of 157 neonates who developed NEC over a period of 15 years were reviewed.
The biochemical parameters, clinical signs, examinations, treatment and survival rates were
evaluated. The incidence was 1.8/1000 living neonates, 85.4% (n = 134) were premature. The
average onset of NEC occurred at 12.1 days in preterms and 4.4 days in fullterms. The most frequent
clinical signs were: abdominal distension 94.3%, pathological gastric residue 77.7%, blood in the
stools 36.9%. In 63% abdominal x-rays revealed an asymmetrical swelling of intestinal loops, in
45.9% pneumatosis and in 14.6% puemoperitoneum. Treatment was medical in 62.4%, surgical in
37.6%. The survival rate was 60.5%. We conclude that NEC affects predominantly preterms, typically
occurring by the end of the second week of life, possibly due to a bacterial infection.

(Key words: necrotising enterocolitis, newborn.)
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INTRODUCCION

La enterocolitis necrotizante (ECN) en el
recién nacido (RN) puede presentar un am-
plio espectro de manifestaciones clinicas,
caracterizandose principalmente por la tria-
da de distensién abdominal, sangramiento
gastrointestinal y neumatosis intestinall. A
pesar del avance en el cuidado intensivo
neonatal, persiste como una enfermedad
grave, que afecta habitualmente al recién
nacido de pretérmino, especialmente de
muy bajo peso'4. Con el incremento en la
sobrevida de los recién nacidos de muy bajo
peso, emerge como una causa importante
de mortalidad neonatal durante el udltimo
cuarto de siglo5, siendo la causa mas fre-
cuente de alteracion gastrointestinal severa
en las unidades de cuidados intensivos neo-
natales y constituyéndose en una emergen-
cia médico-quirurgica en que el diagnodstico
precoz y el tratamiento oportuno pueden
disminuir la necesidad de cirugia y la letali-
dad®8,

La etiopatogenia de esta enfermedad, a
pesar de los numerosos estudios realizados,
aun se desconoce, invocandose en su géne-
sis la prematuridad, la isquemia gastrointes-
tinal perinatal asociada a asfixia perinatal, la
colonizacién bacteriana del intestino y la ali-
mentacion enteral precoz en base a férmu-
las lacteas artificiales®: 10,

El objetivo del presente estudio fue de-
terminar las caracteristicas clinicas, exame-
nes de laboratorio, radiografia de abdomen,
evolucion, tratamiento y sobrevida de los re-
cién nacidos con enterocolitis necrotizante,
con lo cual esperamos aportar un perfil de
esta patologia en una casuistica significativa
de pacientes.

MATERIAL Y METODOS

Se analizaron las historias clinicas de los
RN con diagndstico de egreso de enterocoli-
tis necrotizante, en la Unidad de Neonatolo-
gia del Servicio de Pediatria del Hospital
Guillermo Grant Benavente de Concepcion,
entre el 1 de enero de 1985 y el 31 de di-
ciembre de 1999.

Se definié6 como criterio de enterocolitis
necrotizante: 1) presencia de tres o mas de
los siguientes signos: distension abdominal,
hipersensibilidad abdominal a la palpacion,
sangre oculta o macroscépica en las heces,
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residuo gastrico mayor del 25% del volumen
de cada alimentacion durante dos o tres ve-
ces consecutivas y/o bilioso, masa abdomi-
nal, eritema de la pared abdominal. 2) pre-
sencia de uno o mas de los siguientes
signos radiolégicos: distensiéon asimétrica de
asas intestinales, ileo del intestino, edema
de la pared intestinal, neumatosis, gas por-
tal, ascitis y aire libre en la cavidad abdomi-
nal (neumoperitoneo). Luego de la sospecha
o certeza de ECN, se indicd suspension de
la alimentacién por via enteral, sonda oro-
géstrica en caida libre para descompresion
gastrointestinal, toma de cultivos antes de
iniciar la antibioterapia triasociada, general-
mente con ampicilina + amikacina, agregan-
do metronidazol o clindamicina. Concomi-
tantemente se tomaron otros examenes de
laboratorio como hemograma, proteina C
reactiva (PCR), indices bioquimicos, electro-
litos plasmaticos, gases en sangre arterial,
test de sangre oculta en deposiciones y ra-
diografia abdominal en dos posiciones, an-
teroposterior y lateral. En aquellos casos
que se confirmé la ECN (Etapa Il de Bell) se
indicé de inmediato la nutriciéon parenteral
total. La PCR estuvo disponible desde 1994.
Signos de perforacion intestinal o deterioro
progresivo del estado clinico, sugerente de
posible gangrena, se constataron en 59 RN,
indicandose exploracion quirdrgica en estos
casos.

En cada RN se evaluaron los siguientes
parametros biomédicos: edad gestacional,
peso de nacimiento, puntaje Apgar, sexo,
uso de corticoides antenatal; manifestacio-
nes clinicas: distensién abdominal, residuo
gastrico patoldgico, deposiciones con san-
gre; radiografia de abdomen simple: asas in-
testinales dilatadas, neumatosis, neumoperi-
toneo; examenes de laboratorio; severidad
de la ECN segun etapas de Bell modifica-
das’ (tabla 1), tratamiento médico y/o quirtr-
gico efectuado y sobrevida.

El método estadistico utilizado fue funda-
mentalmente de tipo descriptivo. Se usé la t
de Student para comparar la mortalidad de
los RN afectados de ECN, con corticoides
antenatales, versus sin ellos.

RESULTADOS
La incidencia de ECN en nuestra unidad

fue 1,8 por 1 000 RN vivos; para una mues-
tra de 157 casos, correspondiendo a 0,72%
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Signos intestinales

Signos radioldgicos

Residuo elevado prega-
vage, distensién abdo-
leve, emesis,
guaiaco (+) en deposi-

Sangrado rojo
brillante por recto

Igual que arriba, mas
ausencia de ruidos in-
testinales, con o sin ten-
sion abdominal

Igual que arriba, mas
ausencia de ruidos in-
testinales, sensibilidad
abdominal definida, con
o sin celulitis abdomi-
nal o masa en cuadran-
te inferior derecho

Igual que arriba, mas
peritonitis generaliza-
da, sensibilidad marca-
da y distension de ab-

Normal o dilatacion
intestinal, ileo leve

Igual

Dilatacién intestinal,
ileo, pneumatosis
intestinal

Igual que IlIA, mas
gas en vena porta,
con o sin ascitis

Algunos como [IB,
mas ascitis definida
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Tabla 1
Criterios de ECN segun etapas de Bell modificadas
Etapa Clasificacion Signos sistémicos
1A ECN sospechada Inestabilidad térmica,
apnea, bradicardia,
letargia minal
ciones
B ECN sospechada Igual
1A ECN probada, Igual
levemente enfermo
1B ECN probada, Igual, mas acidosis
moderadamente metabdlica leve, y
enfermo leve trombocitopenia
1A ECN avanzada, se- Igual como 1IB, méas hi-
veramente enfermo, potensidn, bradicardia,
intestino intacto apnea severa, acidosis
mixta, coagulacion in-
travascular diseminada domen
y neutropenia
1B ECN avanzada, se- Igual alllA

veramente enfermo,
intestino perforado

Igual que IlIA Igual que IIB, mas

pneumoperitoneo

del total de los egresos de la Unidad de
Neonatologia durante los 15 afos analiza-
dos. En el periodo estudiado 54,7% de los
RN eran de sexo masculino y el 85,4% (134/
157) de pretérmino. El 43,3% (68/157) pre-
sent6 asfixia neonatal y el 51,6% (81/157)
sindrome de dificultad respiratoria. En los
RN pretérmino la edad de inicio promedio de
la ECN fue de 12,1 dias, con un rango entre
1,56 a 33 dias y de 4,4 dias en los RN de
término con un rango de 1 a 7 dias (tabla 2).

Las manifestaciones clinicas mas fre-
cuentes fueron distensién abdominal en el
94,3%, residuo gastrico patolégico en el
77,7% y sangre en deposiciones en el 36,9%.

De los examenes de laboratorio se pes-
quisé al hemograma, que el 38,3% de los
RN con ECN presentaban una leucopenia <
5 000/mm3 al momento de la sospecha o
confirmacion de la enterocolitis necrotizante,
desviacion a izquierda (> 5 baciliformes) en
un 62,8% y plaquetopenia (+ 50 000/mm3)
en 13,9%. El valor de proteina C reactiva
mayor de 40 mg/dl se encontré en el 64,5%
de los casos.

En el 21% (33/157) de los casos de ECN
el hemocultivo fue positivo, siendo el ger-
men mas frecuente Klebsiella, seguido de
S. aureus y de St. coagulasa negativo (ta-
bla 3).
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Tabla 2
Caracteristicas generales de 157 RN con ECN

Peso de nacimiento promedio (g) 1682 [650-4 260]
Edad gestacional promedio (semanas) 32,4 [650-4 250]
RN muy bajo peso (n) 83 52,9%

< 38 sem (n) 134 85,4%

< 32 sem (n) 85 54,1%
PEG (n) 45 28,7%
Sexo masculino (n) 86 54,7%
Corticoides antenatales (n) 35 22,3%
Parto por cesarea 80 50,9%
Apgar < 6 (n)

1 min 94 59,9%

5 min 28 17,9%
Sindrome dificultad respiratoria 81 51,6%
Edad promedio de inicio ECN en RN pretérmino (dias) 12,1
Edad promedio de inicio ECN en RN término (dias) 4,4

[]: rango

Tabla 3

Gérmenes aislados en hemocultivos de
157 RN con ECN

Germen n
Klebsiella pneumoniae 9
Staphylococcus coagulasa negativa 7
Staphylococcus aureus 6
Escherichia coli 3
Enterobacter 2
Streptococcus D 2
Acinetobacter 2
Candida sp 2
Total 33

La radiografia de abdomen simple reveld
dilatacion asimétrica de asas intestinales en
el 63%, neumatosis en el 51% y neumoperi-
toneo en el 16,6%.

Las figuras 1 y 2 muestran la distribucion
de los pacientes con ECN segin la edad
gestacional y el peso de nacimiento respec-
tivamente.

La figura 3 muestra la mortalidad por
ECN segun peso de nacimiento, observan-
dose una alta mortalidad en los recién naci-
dos de muy bajo peso, y especialmente en
los RN de extremo bajo peso (menores de

1 000 g), con 83%. Segun las etapas de Bell
modificadas, la mortalidad fue mayor en las
etapas avanzadas (IlIA y IlIB) (figura 4). Sin
embargo, de 32 nifios en etapas | o de sos-
pecha de ECN (IA y IB), fallecieron 2 (6,6%)
(figura 4).

Al analizar la administracién de corticoi-
des antenatales, en los recién nacidos de
muy bajo peso, encontramos que aquellos
que no lo recibieron presentaron una morta-
lidad significativamente mayor (p <0,01),
respecto de los RN que lo habian recibido
(60% vs 37%).

El tratamiento fue médico en el 62,4% y
ademas quirtrgico en el 37,6%. El grupo
analizado present6 una sobrevida de 60,5%
(95/157).

DiScusION

La incidencia encontrada en nuestro es-
tudio es similar a la comunicada por otros
autores, que reportan 0,3 a 2,4 casos por
1 000 nacidos vivos, con una media de 1,3
casos por mil nacidos vivos® 113, Segun las
Gltimas cifras disponibles en Chile, durante
el afio 1998 nacieron 257 105 RN vivos'#. Si
extrapolamos la incidencia de ECN encon-
trada en nuestro estudio, que fue de 1,8 por
1 000 RN vivos, tendriamos alrededor de
463 casos de ECN cada afio en nuestro
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Figura 1: Distribucién de 157 RN con ECN segun edad gestacional.
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Figura 2: Distribuciéon de 157 RN con ECN segun peso de nacimiento.

pais, constituyéndose en un problema de
salud publica.

En nuestra casuistica, mas del 50% de
los casos de ECN correspondieron a RN de
pretérmino de muy bajo peso, siendo consi-
derado por diversos autores como el factor

de mayor riesgo en la etiopatogenia de la
ECN?7.9.10.12, 13 paralelamente, la gran ma-
yoria de los pacientes analizados (85%)
eran de pretérmino, que esta de acuerdo
con lo publicado en diferentes periodos por
Frantz'6, Kliegman® y Beeby'®, quienes re-
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Figura 3: Mortalidad de 157 RN con ECN segun peso de nacimiento.
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Figura 4: Mortalidad de 157 RN con ECN segtn etapas de Bell modificadas.

portaron alrededor de un 90% de RN prema-
turos afectados con ECN. Es conocido el
hecho que mientras menor es el peso de
nacimiento y la edad gestacional, mayor es
la incidencia y la gravedad de esta patolo-
gia's. Por otra parte, el porcentaje de RN de
término (14,6%) es similar al comunicado
por Wiswell'2 y otros autores* 6 17. 18, siendo

este un grupo especial de pacientes, cuyo
inicio puede ser tan precoz, como dentro de
las primeras 24 horas de vida, pero con una
mejor sobrevida que el grupo de RN prema-
turos12. 17,

Respecto al momento de inicio de la
ECN, encontramos una clara diferencia en-
tre los RN de término y de pretérmino, ocu-
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rriendo en los primeros a fines de la primera
semana de vida y en los nifos de pretérmi-
no al finalizar la segunda semana de vida.
Esta situaciéon ha sido también reportada
por otros autores* 6 1218 |o que indicaria
que la etiopatogenia seria distinta en ambos
grupos'2.

En los RN con ECN que habian recibido
corticoide antenatal (betametasona), la mor-
talidad fue significativamente menor al com-
pararla con aquellos RN sin ella. Este ha-
llazgo es concordante con lo publicado por
Bauer y cols'® y Halac y cols.'9, quienes ob-
servaron menor incidencia de ECN en los
RN que recibieron corticoides prenatales.
Paralelamente, en un estudio colaborativo
nacional2® que utilizé precozmente dexame-
tasona postnatal en RN pretérmino con
SDR, se observd que ningun nifio del grupo
con corticoides presenté ECN, a diferencia
de 5 nifilos en el grupo placebo (p < 0,03).
Los efectos favorables descritos, atribuidos a
la administraciéon de corticoide, antes y post-
natal inmediata, podrian deberse a un acele-
racion en la induccién enzimatica y de la ma-
duracion del intestino en desarrollo?!: 22, que
actuarian como un mecanismo protector
frente a las diversas noxas que se han in-
vocado en la etiopatogenia de esta enfer-
medad.

En un porcentaje significativo de los ca-
sos de ECN, alguno de los examenes soli-
citados era compatible con infeccién bacte-
riana, como por ejemplo leucopenia y/o
desviacion a izquierda del hemograma, y en
aquellos que se dispuso de proteina C reac-
tiva, esta fue superior a 40 mg/dl, en la ma-
yoria de los casos. Estos hallazgos de labo-
ratorio, junto a una clinica en practicamente
todos los neonatos con ECN, caracterizada
por mal aspecto general, letargia, inestabili-
dad térmica, palidez, mala perfusion perifé-
rico, intolerancia alimentaria y/o vémito, resi-
duo gastrico patoldgico, distensién abdominal,
etc., orientan hacia una infeccion bacteriana
en forma directa y/o a través de sus toxinas,
como posibles factores que contribuirian en
la etiopatogenia de esta enfermedad. En
nuestra serie, uno de los gérmenes mas fre-
cuentemente encontrados en el hemocultivo
fue el Staphylococcus coagulasa negativa,
que normalmente coloniza el tracto intestinal
en la mayoria de los RN pretérmino de muy
bajo peso, después de que se inicia la ali-
mentacion enteral?3. Hace algunos afios
Scheifelel y Bjornson23 sugirieron que el
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Staphylococcus coagulasa negativa puede
ser el responsable de algunos casos de
ECN a través de la liberacion de una toxina
citolitica. También se ha descrito que las
bacterias Gram(-) a través de una endotoxi-
na producirian una injuria tisular y toxicidad
sistémica, a través de la liberacion de me-
diadores inflamatorios?4. Esta proliferacion
bacteriana en un ambiente de inmadurez
gastrointestinal, creemos seria uno de los
factores que contribuirian a la instalacion de
la enterocolitis necrotizante en la mayoria
de los casos analizados. Cabe hacer notar
que de 33 pacientes con hemocultivo positi-
vo en esta serie, el 97% pesaron al nacer
menos de 1 500 g.

La interpretacion de las imagenes radio-
l6gicas, por ser dependientes del observa-
dor, pueden variar la proporciéon de pacien-
tes con neumatosis intestinal, como lo
comunica Mata y cols?5, Esta situaciéon po-
dria explicar que algunos neonatos tuvieran
clinica altamente compatible con enterocoli-
tis necrotizante, pero que no se logré confir-
mar mediante el hallazgo de neumatosis in-
testinal. También pudo haber influido el
hecho que en algunos casos se produjo un
desenlace rapidamente fatal, no lograndose
obtener un estudio radiolégico seriado, o
bien pudo haber influido el hecho que la ma-
yoria de las placas radiogréaficas fueron to-
madas con equipo portatil, cuya resolucion
es menor.

En nuestra serie se realizdé tratamiento
quirtrgico en 37% de los casos; sin embar-
go, durante la primera década analizada
este fue de 32%, aumentando posteriormen-
te en el Ultimo quinquenio a 48%. Este ulti-
mo porcentaje es mayor al comunicado por
investigadores extranjeros en las dos ulti-
mas décadas’® 26. 27; indicando un aumento
en la severidad de esta enfermedad en
nuestros pacientes, cuyas posibles causas
son dificiles de poder determinar o precisar
con los datos disponibles.

La mortalidad en nuestra serie es similar
a la comunicada por otros autores como
Ryder'3 y Wilson?” con publicaciones de
hace aproximadamente dos décadas. La le-
talidad afecté principalmente a los RN de
muy bajo peso, pero es superior a la de es-
tudios recientes?8,

Al analizar la sobrevida durante dos pe-
riodos diferentes: década 1985-1994 y el ul-
timo quinquenio (1994-1999), no encontra-
mos disparidad (62% vs 57%) en esta serie,



Volumen 71
Numero 5

a diferencia de otras comunicaciones de un
mismo centro hospitalario, que han revela-
do, en los ultimos afos, una tendencia al
aumento de la sobrevida28, al mejorar el cui-
dado intensivo neonatal y al efectuar un
diagndstico en etapa mas precoz. La no me-
joria de la sobrevida en este estudio, se
debe al aumento de las etapas mas avanza-
das de la ECN en nuestros pacientes en el
ultimo quinquenio.

Se concluye que la ECN persiste como
un problema de salud publica importante,
que afecta principalmente a RN pretérmino
de muy bajo peso, sin predominio de sexo,
cuyo inicio se presenta generalmente a fines
de la segunda semana de vida en prematu-
ros que posiblemente cursan con una infec-
cion de predominio bacteriana. La adminis-
tracién prenatal de corticoides disminuiria la
mortalidad por ECN.
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