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Objetivos Docentes

La enterocolitis necrotizante (NEC) es una de las enfermedades con más morbimortalidad en el periodo
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 presentación y evolución clínica diferente, por lo se piensa
que en RNT podría desencadenarse por vías fisiopatológicas diferentes. En RNT suele haber una causa
subyacente que provoca la NEC como son la cardiopatía congénita, asfixia perinatal, policitemia, sepsis
e hipotensión.
El objetivo de este trabajo es ilustrar los hallazgos y curso clínico de la NEC en RNT, así como mostrar
las posibles causas que pueden desencadenar dicha patología isquémico-inflamatoria intestinal.
Presentamos varios casos de NEC en la encefalopatía hipóxico-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, perforación, peritonitis y fallo
multiorgánico.
 
 

Revisión del tema

Introducción
La NEC es una inflamación intestinal grave, siendo la emergencia gastrointestinal  más común en
neonatos. Se caracteriza por disrupción de la barrera intestinal que generalmente afecta de forma
parcheada a ileon distal y colon, con evolución a necrosis intestinal y fallo multiorgánico.
Afecta predominantemente a RNPT y neonatos con bajo peso al nacer. En RNT, sin embargo, es una
entidad muy rara pero posible, que conviene tener presente en la práctica diaria.
La incidencia referida en la literatura de NEC en RNT es 1 de cada 20000 nacidos vivos, lo que
supondría un 7-10% de todas las NEC[1].
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Etiopatogenia:
Aun hoy en día se desconoce el mecanismo fisiopatológico causante. El desarrollo de la NEC en el
prematuro abarca múltiples factores junto a un intestino estresado y un sistema inmune inmaduro.
Existen varias hipótesis que se solapan destacando[2]:
a) Respuesta inflamatoria/inmune exagerada a un insulto;
b) Isquemia intestinal agravada por desequilibrio en la producción de óxido nítrico y endotelina-1;
c) Colonización intestinal por sobrecrecimiento bacteriano anormal;
d) Niveles altos de lipopolisacaridasa
e) Producción deficiente de factor de crecimiento epidérmico.
 
En los RNT, a diferencia de los RNPT, con certeza suele haber una causa subyacente como son
cardiopatías congénitas, eventos hipóxico-isquémicos, condiciones trombóticas como la policitemia, etc.
Varios autores defienden posible rutas fisiopatológicas diferentes a la NEC en RNT frente al RNPT,
dado que la presentación y evolución clínica difieren[3], sin embargo no se ha demostrado aún esta
hipótesis.
 

Factores de riesgo en RNT y diferencias con los pretérmino:
 
Factores de riesgo podrían ser clasificados en tres tipos:
    a) Condiciones maternas y gestacionales
    b) Patología orgánica del neonato
    c) Patología 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 patología orgánica neonatal, las anomalías congénitas cardiacas son la causa principal,
varía de un 10-40% de los RNT con NEC[5]. Destacan los síndromes con funcionalidad univentricular,
fundamentalmente síndrome de cavidades cardiacas hipoplásicas (FIG 1) y truncus arteriosus, siendo un
factor de riesgo también la situaciones de shock cardiogénico[5](FIG 2). La cirugía cardiaca también
juega un papel importante, cierto número de RNT tras la cirugía pueden desarrollar NEC, esto puede ser
por la mala perfusión mesentérica por su cardiopatía de base o el bajo flujo durante la cirugía (FIG 3).
 
c) Varias condiciones médicas del neonato han sido descritas como factores de riesgo, como son las
condiciones trombóticas (policitemia), la asfixia perinatal, síndrome de distres respiratorio y otras causas
anoxia generalizada, como hipoplasia pulmonar severa (FIG 4), parada cardiorespiratoria (FIG 5 y FIG
6); la hipotensión incluyendo la sepsis bacteriana temprana (FIG 7), hipoglucemia (FIG 8 y FIG 9),
endocrinopatía (hipotiroidismo), síndrome 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 la
nutrición con fórmulas artificiales es un factor de riesgo, existen dos hipótesis que pueden explicar dicho
evento, 1) la fórmula sea incompletamente digerida, lo que favorecería proliferación bacteriana; 2) el
alimento aumenta la demanda de oxígeno durante la absorción de nutrientes, aumentado el riesgo de
isquemia del tejido intestinal. De hecho bien es sabido que la leche materna es un factor protector para la
NEC, favoreciendo el sistema inmune y proliferación de lactobacilos[7].
La reparación quirúrgica 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 exposición a infecciones y anestésicos, alimentación enteral, provocando
isquemia mesentérica con hipoxia.
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El denominador común de estas condiciones es la disminución del flujo mesentérico, con la consiguiente
hipoxemia local y crónica explicaría 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
más precoz que en los RNPT.

• Localización lesiones NEC en tracto gastrointestinal (TGI): mientras que en los pretérmino el
lugar más frecuente es región yeyunal o ileocólica, en los RNT se han descrito más habitualmente
colon o recto.

• Signos radiológicos: los RNT suelen presentar neumatosis y gas portal más frecuentemente que los
RNPT, estos últimos sin embargo se ha observado que es más habitual la distensión abdominal,
ileo y neumoperitoneo.

• Mortalidad: no se observan grandes diferencias en la tasa de mortalidad.
 
  RNT RNPT

Inicio de la clínica Precoz (media 2-7 días) Más tarde que RNT (media
12-15 días)

Localización TGI Colorrectal Yeyuno e ileon

Signos radiológicos Neumatosis y gas portal Distensión abdominal, ileo y
neumoperitoneo

Mortalidad No hay diferencias No hay diferencias
 
 
Diagnóstico clínico-radiológico:
La patología aguda abdominal en el neonato requiere un adecuado diagnóstico precoz para el manejo
terapéutico dado que suele asociar comorbilidad.
 
Los criterios diagnósticos que definen la NEC empleados en los últimos tiempos se basan en la
clasificación de Vermont Oxford Network Manual of Operations[9] una adaptación basada inicialmente
en Bell[10] y modificada por Walsh y Kliegman[11]. Consiste en una combinación de criterios clínicos y
radiológicos. El paciente ha de presentar uno o más de los tres signos clínicos: 1) vómitos o aspirado
biliosos; 2) distensión abdominal; 3) sangre en heces oculta o franca (descartando fisuras) así como al
menos uno de los tres criterios radiológicos: 1) neumatosis intestinal; 2) gas portal; 3) neumoperitoneo.
Sin embargo, esta clasificación tiene limitaciones, pueden darse casos de NEC severa sin que aun se
haya manifestado radiológicamente con los signos ominosos como son el gas portal ni neumatosis,
perdiendo la oportunidad para un manejo precoz y adecuado. Se necesita desarrollar un sistema
diagnóstico más efectivo a la hora de detectar la NEC en todo su curso.
 
La radiografía abdominal se emplea para detectar gas intramural, los hallazgos suelen variar desde una
distensión abdominal generalizada, una pérdida de la distribución simétrica del gas intestinal,
engrosamiento de asas con edema de pliegues o asa dilatada de forma persistente. La presencia de
neumatosis intestinal “patrón en miga de pan” y gas en vena porta son muy indicativos de NEC. Pero
conviene recordar que la neumatosis no es patognomónico de NEC, existen otras causas aunque mucho
menos frecuentes como son la yatrogénica, neumomediastino, enterocolitis con obstrucción o
Hisrchprung. Puede haber ascitis y en última instancia neumoperitoneo[12].
La ecografía es una herramienta diagnóstica de gran utilidad, es capaz de detectar la neumatosis
intestinal, engrosamiento o adelgazamiento de asas, la perfusión mural así como la ascitis
anecoica/ecoica o bien colecciones fluidas organizadas. Se ha demostrado que los hallazgos ecográficos
se correlacionan con el pronóstico[13]. La ecografía además es una gran ayuda para valorar posibles
complicaciones durante el ingreso cuando existe un empeoramiento clínico, para descartar colecciones o
aparición de líquido.
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Tratamiento:
No hay cura efectiva para la NEC, la tasa de supervivencia a pesar de los avances tecnológicos, no ha
cambiado significativamente en los últimos 30 años[14,15].  El manejo inicial suele ser conservador con
soporte cardiorespiratorio, suspensión de alimentación enteral y administración de antibióticos de amplio
espectro. Los que no mejoran con dicho manejo o desarrollan neumoperitoneo son indicación para
tratamiento quirúrgico, con resección del intestino necrótico o drenaje peritoneal, requerido en hasta el
50% de los casos[14].
Imágenes en esta sección:

Fig. 1: Cardiopatía congénita: síndrome de ventrículo izquierdo hipoplásico.
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Fig. 2: Cardiopatía congénita: transposición de grandes arterias.
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Fig. 3: Postoperatorio de cardiopatía congénita (tetralogía de Fallot).

Página 6 de 12



Fig. 4: Hipoplasia pulmonar.
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Fig. 5: Parada cardiorespiratoria.

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

Fig. 7: Sepsis neonatal por Klebsiella.
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Fig. 8: Hipoglucemia y nutrición con fórmula artificial (Fig 8 y 9- video)

Fig. 9: Video 1
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Fig. 10: Histiocitosis de Langerhans (Fig 10 y 11-video)

Fig. 11: Video 2
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Fig. 12: Defectos congénitos en la pared abdominal.

Conclusiones

La NEC es poco frecuente en recién nacidos a término, sin embargo suele tener una presentación y
evolución clínica diferente a los pretérmino, con factores desencadenantes como son la cardiopatía
congénita, asfixia perinatal, policitemia, sepsis e hipotensión. El diagnóstico precoz es esencial para
intentar reducir la morbimortalidad de los neonatos durante su ingreso.
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