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Objetivos Docentes

La enterocolitis necrotizante (NEC) es una de las enfermedades con mas morbimortalidad en el periodc
neonatal. Afecta predominantemente a recién nacidos pretérmino (RNPT) y con bajo peso al nacer
siendo una entidad rara en recién nacidos a término (RNT). En la literatura varios estudios comparativos
de NEC en RNPT con RNT suelen tener una presentacion y evolucion clinica diferente, por lo se piense
que en RNT podria desencadenarse por vias fisiopatologicas diferentes. En RNT suele haber una cause
subyacente que provoca la NEC como son la cardiopatia congénita, asfixia perinatal, policitemia, sepsis
e hipotension.

El objetivo de este trabajo es ilustrar los hallazgos y curso clinico de la NEC en RNT, asi como mostrai
las posibles causas que pueden desencadenar dicha patologia isquémico-inflamatoria intestinal
Presentamos varios casos de NEC en la encefalopatia hipoxico-isquémica, en el shock cardiogénico y
enfermedades sistémicas neonatales como la histiocitosis. Situaciones complejas con gran comorbilidad
que no debemos olvidar que pueden complicarse hacia enterocolitis, perforacion, peritonitis y fallc
multiorganico.

Revision del tema

Introduccién

La NEC es una inflamacion intestinal grave, siendo la emergencia gastrointestinal mdas comun er
neonatos. Se caracteriza por disrupcion de la barrera intestinal que generalmente afecta de forme
parcheada a ileon distal y colon, con evolucion a necrosis intestinal y fallo multiorganico.

Afecta predominantemente a RNPT y neonatos con bajo peso al nacer. En RNT, sin embargo, es une
entidad muy rara pero posible, que conviene tener presente en la practica diaria.

La incidencia referida en la literatura de NEC en RNT es 1 de cada 20000 nacidos vivos, lo que
supondria un 7-10% de todas las NEC[1].
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Etiopatogenia:
Aun hoy en dia se desconoce el mecanismo fisiopatologico causante. El desarrollo de la NEC en e

prematuro abarca multiples factores junto a un intestino estresado y un sistema inmune inmaduro
Existen varias hipotesis que se solapan destacando[2]:

a) Respuesta inflamatoria/inmune exagerada a un insulto;

b) Isquemia intestinal agravada por desequilibrio en la produccion de 6xido nitrico y endotelina-1;

c¢) Colonizacidn intestinal por sobrecrecimiento bacteriano anormal;

d) Niveles altos de lipopolisacaridasa

e) Produccion deficiente de factor de crecimiento epidérmico.

En los RNT, a diferencia de los RNPT, con certeza suele haber una causa subyacente como sor
cardiopatias congénitas, eventos hipdxico-isquémicos, condiciones tromboticas como la policitemia, etc
Varios autores defienden posible rutas fisiopatologicas diferentes a la NEC en RNT frente al RNPT
dado que la presentacion y evolucion clinica difieren[3], sin embargo no se ha demostrado ain estt
hipotesis.

Factores de riesgo en RNT vy diferencias con los pretérmino:

Factores de riesgo podrian ser clasificados en tres tipos:
a) Condiciones maternas y gestacionales
b) Patologia organica del neonato
c¢) Patologia médica del neonato

a) Se han descrito entre las condiciones materno-gestacionales la diabetes materna, abuso de drogas
incompatibilidad anti C Rhesus, CIR o rotura prematura de membranas[4].

b) Dentro de la patologia organica neonatal, las anomalias congénitas cardiacas son la causa principal
varia de un 10-40% de los RNT con NECJ[5]. Destacan los sindromes con funcionalidad univentricular
fundamentalmente sindrome de cavidades cardiacas hipoplésicas (FIG 1) y truncus arteriosus, siendo ur
factor de riesgo también la situaciones de shock cardiogénico[5](FIG 2). La cirugia cardiaca tambiér
juega un papel importante, cierto nimero de RNT tras la cirugia pueden desarrollar NEC, esto puede sei
por la mala perfusion mesentérica por su cardiopatia de base o el bajo flujo durante la cirugia (FIG 3).

c¢) Varias condiciones médicas del neonato han sido descritas como factores de riesgo, como son las
condiciones trombdticas (policitemia), la asfixia perinatal, sindrome de distres respiratorio y otras causas
anoxia generalizada, como hipoplasia pulmonar severa (FIG 4), parada cardiorespiratoria (FIG 5 y FIC
6); la hipotension incluyendo la sepsis bacteriana temprana (FIG 7), hipoglucemia (FIG 8 y FIG 9)
endocrinopatia (hipotiroidismo), sindrome de abstinencia a opioides en el neonato, enfermedades
sistémicas como la histiocitosis (FIG 10 y FIG 11) y alergia a leche de vaca.

Algunos autores como Lambert[1] y Maayan-Metzger[6] entre otros, han llegado a concluir que e
nutricion con férmulas artificiales es un factor de riesgo, existen dos hipotesis que pueden explicar dichc
evento, 1) la formula sea incompletamente digerida, lo que favoreceria proliferacion bacteriana; 2) e
alimento aumenta la demanda de oxigeno durante la absorcion de nutrientes, aumentado el riesgo d¢
isquemia del tejido intestinal. De hecho bien es sabido que la leche materna es un factor protector para le
NEC, favoreciendo el sistema inmune y proliferacion de lactobacilos[7].

La reparacion quirargica de  gastrosquisis, onfalocele (FIG 12), mielomeningocele
lipomielomeningocele se ha descrito también como desencadenante de NEC en RNT, ya sea como factor
primario o secundario hay exposicion a infecciones y anestésicos, alimentacion enteral, provocandc
isquemia mesentérica con hipoxia.
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El denominador comun de estas condiciones es la disminucion del flujo mesentérico, con la consiguiente
hipoxemia local y cronica explicaria el desarrolo de la NEC.

Diferencias NEC en pretérminos y a término[1,3,6,8,9]:

+ Inicio de NEC: se ha descrito en la literatura que la NEC en RNT suele desarrollarse de manera
mas precoz que en los RNPT.

» Localizacidn lesiones NEC en tracto gastrointestinal (TGI): mientras que en los pretérmino el
lugar mas frecuente es region yeyunal o ileocdlica, en los RNT se han descrito mas habitualmente
colon o recto.

« Signos radiologicos: los RNT suelen presentar neumatosis y gas portal mas frecuentemente que los
RNPT, estos ultimos sin embargo se ha observado que es mas habitual la distension abdominal
ileo y neumoperitoneo.

* Mortalidad: no se observan grandes diferencias en la tasa de mortalidad.

RNT RNPT
Inicio de la clinica Precoz (media 2-7 dias) Mas tarcrie que RNT (media
12-15 dias)
Localizacion TGI Colorrectal Yeyuno e ileon
Signos radiologicos Neumatosis y gas portal Dlstensmp abdominal, ileo y
neumoperitoneo
Mortalidad No hay diferencias No hay diferencias

Diagnostico clinico-radioldgico:
La patologia aguda abdominal en el neonato requiere un adecuado diagndstico precoz para el manejc
terapéutico dado que suele asociar comorbilidad.

Los criterios diagnosticos que definen la NEC empleados en los ultimos tiempos se basan en le
clasificacion de Vermont Oxford Network Manual of Operations[9] una adaptacion basada inicialmente
en Bell[10] y modificada por Walsh y Kliegman[11]. Consiste en una combinacion de criterios clinicos y
radiolégicos. El paciente ha de presentar uno o mas de los tres signos clinicos: 1) vomitos o aspiradc
biliosos; 2) distension abdominal; 3) sangre en heces oculta o franca (descartando fisuras) asi como a
menos uno de los tres criterios radioldgicos: 1) neumatosis intestinal; 2) gas portal; 3) neumoperitoneo.
Sin embargo, esta clasificacion tiene limitaciones, pueden darse casos de NEC severa sin que aun s¢
haya manifestado radiologicamente con los signos ominosos como son el gas portal ni neumatosis
perdiendo la oportunidad para un manejo precoz y adecuado. Se necesita desarrollar un sistems
diagnostico mas efectivo a la hora de detectar la NEC en todo su curso.

La radiografia abdominal se emplea para detectar gas intramural, los hallazgos suelen variar desde une
distension abdominal generalizada, una pérdida de la distribucion simétrica del gas intestinal
engrosamiento de asas con edema de pliegues o asa dilatada de forma persistente. La presencia dc
neumatosis intestinal “patron en miga de pan” y gas en vena porta son muy indicativos de NEC. Perc
conviene recordar que la neumatosis no es patognomonico de NEC, existen otras causas aunque muchc
menos frecuentes como son la yatrogénica, neumomediastino, enterocolitis con obstruccion ¢
Hisrchprung. Puede haber ascitis y en tltima instancia neumoperitoneo[ 12].

La ecografia es una herramienta diagnostica de gran utilidad, es capaz de detectar la neumatosis
intestinal, engrosamiento o adelgazamiento de asas, la perfusion mural asi como la ascitis
anecoica/ecoica o bien colecciones fluidas organizadas. Se ha demostrado que los hallazgos ecograficos
se correlacionan con el pronostico[13]. La ecografia ademas es una gran ayuda para valorar posibles
complicaciones durante el ingreso cuando existe un empeoramiento clinico, para descartar colecciones ¢
anaricion de liauido.
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Tratamiento:

No hay cura efectiva para la NEC, la tasa de supervivencia a pesar de los avances tecnologicos, no he
cambiado significativamente en los ultimos 30 afios[14,15]. El manejo inicial suele ser conservador cor
soporte cardiorespiratorio, suspension de alimentacion enteral y administracion de antibidticos de amplic
espectro. Los que no mejoran con dicho manejo o desarrollan neumoperitoneo son indicacion pare
tratamiento quirdrgico, con reseccion del intestino necrético o drenaje peritoneal, requerido en hasta e
50% de los casos[14].

Imagenes en esta seccion:

Fig 1. CARDIOPATIA CONGENITA

Neonato a término de 17 dias de vida con diagnéstico prenatal de sindrome de ventriculo izquierdo hipoplasico ingresa para
cirugla paliativa. En el contexto de bajo gasto realiza cuadro de NEC.

(A) En radiografia se observa neumatosis en flanco izquierdo y mesogastrio con irreguiar alreacion de asas intestinales y edema
de pared intestinal, (B) En ecografia hay abundante liquido asciticc ecogénico con multiples septos (flechas cortas) y
neumoperitoneo (flecha larga) que se extiende fundamentaimente por gotiera panetocdlica derecha. (C) Coleccidn supravesical
de 4 cm de clametro transverso. (D y E) Marcado engrosaméento € hiperemia de la pared de asas intestinales en diferentes
localizaciones, sin identificar signos ecograficos de neumatosis,

Se imervino quinirgicamente demostrando perforacion en colon, se realizo deostomia de descarga

Fig. 1: Cardiopatia congénita: sindrome de ventriculo izquierdo hipoplésico.
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Fig 2. CARDIOPATIA CONGENITA

Paciente de 1 mes de vida: Decaimiento con rechazo de las tomas, cianosis, pulsos
débiles, hipoperfusion periférica y acidosis metabolica con lactacidemia. Es diagnosticado
de transposicion de grandes arterias con CIA restrictiva, ductus arterioso permeable
pequeno y comunicacion interventricular muscular de pequefo tamafno. (A) Radiografia al
ingreso muestra dilatacion de asas intestinales. (B) Disminucion progresiva de la aireacion
con dilatacion de asa en hipogastrio-FID. Se realiza ecografia ante la sospecha de
afectacion abdominal (C-E) donde se confirma ascitis y edema mural de delgado y colon
(flecha) dentro del contexto de NEC.

Fig. 2: Cardiopatia congénita: transposicion de grandes arterias.
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Fig. 3: Postoperatorio de cardiopatia congénita (tetralogia de Fallot).
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Fig 3. POSTOPERATORIO DE
CARDIOPATIA CONGENITA
Neonata a término de 10 dias de
vida con los dlagnosticos prenatales
de Sindrome de Tumer y Tetralogla
de Fallot. Se decide realizacidon de
cirugia paliativa (Fistula sistémico-
pulmonar).

A las pocas horas de la cirugia
presenta rectorragia, (A) la Rx
muestra disminucion de la areacion
con asas distendidas en hipogastrio
con patrén en miga de pan en FID
sugestivo de neumatosis

(B) Ragografia alas 12 h tras la
cirugla se aprecia menor areacion y
neumatosis en FID.

(C y D) En ecografia de abdomen
se observa gas portal (flechas) y
asalis (no mostrada en imagen)
compatible con NEC

Con tratamiento conservador Ia
evolucién dinica y radiolégica fue
favorable.




Fig 4. HIPOPLASIA PULMONAR

RNT, peso adecuado. Diagndstico intrautenno de poliquistosis recesiva renal con sospecha de hipoplasia pulmonar asociada.

En la radiografia inicial (A) se aprecia 0s e5casos volumenes pulmonares pese a infubacidn orotraqueal, asi como la nefromegalia
bilateral que medialza el tubo digestivo (flechas). El luminograma intestinal en el primer dia de vida es normal.

Las ecografias (B y C) demuestran la nefromegalia y 1a enfermedad quistica renal. 24 horas mas tarde, con hipoxemia mantenida,
comienza con rectorragia, la radiografia (D) muestra irregularidad de 1a distribucion del gas intestinal, con asas distendidas y otras
colapsadas con edema de plegues (lacha corta). Se diagnostica de NEC secundaria a 13 hipoxemia mantenida y fallece.

Fig. 4: Hipoplasia pulmonar.
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Flg 5. PARADA CARDIORESPIRATORIA

Parada cardiorespiratoria (PCR) en lactante de 3 measas de vida. (A) Distension de asas con areacion de distribucion irreguiar en
radiografia al ingreso. Se mantuvo a dieta absoluta durante la primera semana con atmentacion progresiva posterior, sin embargo
a los 15 dias sufre empeoramiento clinico abdominal, de forma ocasional realiza deposiciones sanquinolentas. en radiografias (8
y C) se observan imdgenes sugerenies de enterocolitis: asas intestinales dilatadas con edema de pared (flecha larga) y patrdn de
miga de pan en flanco derecho (flechas cortas).
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Fig. 5: Parada cardiorespiratoria.

Fig 6. 1AM, ENFERMEDAD METABOLICA NO FILIADA

RNT, 39 sem EG, bajo peso. Desde &l nacimiento derrame pericardico con repercusion hemodinamica.

(A) RX torax-abdomen, 1* dia de vida muestra cardiomegalia sin otros halazgos: luminograma intestinal normal. Al 4° dia debuta
con reclorragia. En ecocardiograma fracaso biventricular y signos de infarto agudo de miocardio. (B) La radiograflia de abdomen
muestra aireacion irregular del tubo digestivo con signos de neumatosis en colon transverso (flecha). Al 5° dia (C) fallece con fallo
cardiaco. La autopsia revelo fibrosis y calciicaciongs miocardicas, sospechosa de enfermedad metabolica, que no se filia

Fig. 6: Infarto Agudo Miocardio en metabolopatia no filiada.

Fig 7. SEPSIS NEONATAL POR KLEBSIELLA

RNT. 10 dias de vida, Comienza con disirés respiratono en casa por lo que acude al hospital

En radiografia inicial (A) no alteraciones de la aireacidn puimonar y sutil patron én miga de pan en FID (flecha), mas evidente en
radiografia realizada 4 horas después (B) donde asocia una distension de delgado.

Se extrae hemocuitivo, posaivo para Kisbsiella

En ecografias de control a las 24h. tras instauracidn del tratamiento especifico. colapso completo de intestino delgado (C), que
no presenta areas de hiperemia (D). Persisten imagenes de neumatosis en colon derecho (E) y transverso (F).

Fig. 7: Sepsis neonatal por Klebsiella.
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Fig 8 y 9 (video). HIPOGLUCEMIA Y NUTRICION CON FORMULA ARTIFICIAL

RNT 39+ 3 sem. Ingresa a las primeras horas de vida por hipoglucemia que precisa sueroterapia para remontar. Al
segundo dia de vida aparece rechazo de las tomas, con regurgitaciones tras las tomas de formula. En radiografia
abdomen inicial (A) se demuesira neumatosis de colon transverso en angulo esplénico (fiecha corta) y patrén en miga
de pan en flanco derecho. En la 1* ecografia (B) hay dilatacion de las asas proximales, edema mural intestinal con
pérdida de las capas habituales (flecha larga) e hiperemia y liquido libre anecoico. Ante |la sospecha de obstruccion se
traslada a nuestro hospital para valoracion por cirugia. A su llegada, presenta leve acidosis metabdica con PCR éen
aumento. En [a 2* ecografia. en corte sagital (C) se observa persistencia de la neumatosis en angulo esplénico del
colon, hay mayor cantidad de liquido ascitico ecogénico con septos de fibrina intrapentoneales y (D) distension focal
de asas de intestino delgado. Ante estos datos se sospecha de NEC. Se realiza laparoscopia (E) se observa
adyacente al polo inferior del bazo el angulo esplénico del colon inflamado con placas necrélicas (*) con liquido hibre
con seplos de fibrina (flechas) e intestino delgado normal. Se desfuncionaliza colon con deostomia

Fig 9 Video de la 2* ecografia muestra edema mural, neumatosis de colon, ascilis ecoica y asa de delgado fija

Fig. 8: Hipoglucemia y nutricién con férmula artificial (Fig 8 y 9- video)

Fig. 9: Video 1
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Fig 10 y 11 (video). HISTIOCITOSIS CELULAS DE LANGERHANS
RNT sin antecedentes relevantes, con distension abdominal y shock a los 29 dias de vida, (A) Distension de
delgado en RX abdomen. (B) Ecografia con sonda lineal muestra dilatacion de asas y neumatosis mural (flechas)
rodeadas de ascitis anecoica. (C) Imagen doppler color muestra hipoperfusion de las asas dilatatadas. (D) Gas
portal y (E) pequefa burbuja de neumoperitoneo (flecha). (F) Hay hepatoespienomegalia con bazo de
ecoestructura heterogénea por Ia afectacion sistémica de Ia histiocitosis. (G) Foto intraoperatoria muestra
multiples areas de hipoperfusion parcheadas de la NEC. Aparicion de lesiones cutaneas maculopapulosas
durante el ingreso.

Fig 11 Video de la ecografia demuestra burbujas de gas en movimiento en rama portal derecha

Fig. 10: Histiocitosis de Langerhans (Fig 10 y 11-video)

Fig. 11: Video 2
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Fig 12. DEFECTOS CONGENITOS DE PARED ABDOMINAL

RNT 37+2 sem. Antecedentes de onfalocele con atresia lleal asociada, En la rx abdomen inicial (A) se aprecia el onfalocele,
CON un asa ddatada en su interior comespondiente con el asa preatrétrica (Necha), La discrepancia de calibre hace que no se
pueda remodelar el asa y se necesite una feostomia iniclal. A las 3 semanas aproximadamente empleza con distension
abdorminal y sangrado a través de la deostomia. En Ia Rx de abdomen (B) demuestra la escasa aireacion inlestinal y edema de
pliegues en Nlanco zquierdo, Se realiza ecografia (C-E) objetivando abundanieé gas en radicales portales hepatcos, porta
principal y principales ramas. En FID se cbservan asas con neumalosis de la pared (coincidiendo con imagen Rx) y signos de
hipervasculanzacdn. Hallazgos compatidles con NEC

Fig. 12: Defectos congénitos en la pared abdominal.

Conclusiones

La NEC es poco frecuente en recién nacidos a término, sin embargo suele tener una presentacion y
evolucion clinica diferente a los pretérmino, con factores desencadenantes como son la cardiopatia
congénita, asfixia perinatal, policitemia, sepsis e hipotension. El diagnostico precoz es esencial para
intentar reducir la morbimortalidad de los neonatos durante su ingreso.
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