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ENTEROCOLITIS NECROTIZANTE

Emergencia gastrointestinal mas comun y grave del RN.
Patogénesis es compleja y multifactorial, y la etiologia sigue sin estar clara.

DATOS . e . . . . . .
A pesar de los avances de la neonatologia en las Ultimas décadas, la mortalidad y la morbilidad secundaria a NEC siguen siendo altas.
La préctica clinica actual se dirige hacia el Dx precoz e inmediata instauracién de un manejo adecuado en la UCIN.
La incidencia global se estima entre el 0,5 — 5: 1000 RN vivos.
1-5%de ingresados en la UCI neonatal
3-12 % en RN < 1500 gramos.
INCIDENCIA > 90% de los RNs que desarrollan ECN son prematuros.
> 90% de los RNs con ECN recibieron nutricién enteral
La tasa de mortalidad (10-40%) aumentan en proporcidn inversa al peso al nacer y la edad gestacional.
Mayor frecuencia de presentacion entre 4°y 12° dia de vida.
Activacidn de la cascada inflamatoria, condiciona dafio intestinal y necrosis estructural:
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La isquemia intestinal se evidencia en la presencia
histopatoldgica de infiltracién de células inflamatorias, edema
de la mucosa, ulceracion y necrosis de coagulacién. No esta

claro si evento isquémico sea el iniciador o el resultado de la
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FACTORES DE RIESGO
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y la hipoxia inducen lesiones epiteliales. La hiperactivacion
de TLR4 aumenta la translocacién de bacterias patogenas a
través de la barrera epitelial. Modificado de Terrin et al.
BioMed Research International Volume 2014, Article 1D
543765, 9pages http://dx.doi.org/10.1155/2014/543765
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ANATOMIA
PATOLOGICA/
HISTOLOGIA

* Hallazgo frecuente: Necrosis por coagulacién, inflamacién y cambios reparadores.

* Lesiones predominan en ileon terminal y colon ascendente.

* Intestinos dilatados con paredes muy delgadas y zonas hemorragicas y con depésitos de
fibrina

* Perforaciones y zonas de necrosis transmural sobre el borde antimesentérico.

* Zonas con burbujas subserosas que corresponden a dreas de neumatosis.

Microscépico
Necrosis coagulativa, congestion, hemorragia, edema de la submucosa, ulceracién, microtrombos

capilares, bulas de neumatosis en submucosa o subserosa

Sistemicos Gastrointestinales RNPT ha superado periodo de gravedad de primeros dias y ha
iniciado la alimentacién enteral
Bruscamente: A did |
| — Deterioro clinico general B medica que 1a
Inestabilidad térmi enfermedad
— Ines a. ilidad térmica avanza:
Maa — Letargia —  fleo
rfusion
CUADRO CLINICO Arrhuica — Apnea —  Eritema de pared
— Episodios de bradicardia abdominal
Aeldosis — Signos de shock — Masa abdominal
4 o " — Distensién abdominal fija y persistente
y Y — Residuos gastricos biliosos —  Ascitis
— Sangre en las deposiciones
INSIDIOSA FULMINANTE
* Lamds comin » Aparicion subita y de rapida evolucion
* RN Pretérmino convaleciente. « Pretérmino o RNT enfermo
FORMA DE » Sin factores actuales de riesgo. « Con factores de riesgo
PRESENTACION * Intolerancia alimentaria. « Sinalimentacion
* Sintomas inespecificos en 2da—4ta * Cuadro abdominal definidoen 1ra
semana: distension abdominal, residuos semana: perforacion

gastricoy vomitos * Shock, FOMy muerte



Estadios de Bell modificados por Walsh—Kliegman

Estadio I A B m A I B
Sospecha ECHM leve Moderada Severa Severa
Signos sistemicos 1A inestabilidad Los mismos que en Acidosis leve Apnea Deteriorno rapido y
termica el estadio | Trombocitopenia WM Acidosis shiook
Apnea metabolica o
Bradicardia respiratoria
IB: los mismos Hipotensian
Oliguria
G0
ESTADIOS
Signos Aumento del RG Distension abdo- Edema de la pared Aumento del Distension
abdominales Distension abdo- minal marcada, abdominal edema de |la pared abdominal severa,
minal leve, sangre ausencia de ruidos Masa palpable y abdominal con eri- ausencia de ruidos
oculia en heces intestinales sensible tema e induracion intestinales
IB: sangre fresca Sangre abundante Edema de pared
por recto en heces equimosis, indu-
i racion
Signos radiologicos Mormal o ileo leve lleo, dilatacion de Meumatosis exten- Ascitis prominente Aire libre subdia-
Igual 1Ay B las asas intesti- Sa, gas en vena Asa intestinal fija, fragmatico
nales porta sin aire libre Neurnoperitoneo
Meumatosis focal Ascitis temprana
Walsh MC, Kliegman RM. Mecrolizing enterocolitis treatment based on staging critera. Pedialr Clin North Am. 1986; 33(1): 179-201.
Laboratorio: Radiologia:
+  Hemograma * Rxde abdomen en decubito supino y lateral con el lado derecho hacia arriba
—  Leucocitosis + [leo: Aumento de aire intestinal = distencién de asas intestinales
—  Leucopenia * Edema de pared (>3mm) = distencién abdominal +neumomatosis (I1A)
—  Desviacién izquierda * Asafija (estadio Ill)
—  Trombocitopenia * Gasen el sistema porta con ascitis
—  Neutropenia severa *  Neumoperitonéo -> perforacion intestinal
*  Acidosis metabdlica refractaria *  Dilatacion toxica del colon
EXAMENES AUXILIARES *  Distencién gastrica

*  Hiponatremia refractaria
* Hemorragia oculta en deposiciones (thevenon +)

Ecografia:
e Hallazgos de coleccién focal de liquido, liquido libre

ecogénico, incremento de la densidad ecogénica de la
pared intestinal y aumento del espesor de la pared
intestinal fueron estadisticamente significativos en
predecir resultados desfavorables.

*  Se ha investigado estudios contrastados de tomografia y
resonancia magnética, pero son de poca utilidad para el

a. Neumatosis intestinal b. Gas en vena porta

diagndstico y seguimiento en neonatos con ECN. c. Neumoperitoneo



TRATAMIENTO

OBJETIVO:
e Lograr su recuperacion con el menor dafio anatomo-funcional del sistema gastrointestinal del rn
* La mayoria de los casos de ECN son manejados medicamente y entre 20-40% son sometidos a Cirugia.

Estadio | (A-B): Manejo segiin ESTADO CLINICO

Respiratorio
A) Oxigeno necesario para mantener saturacion de oxigeno entre 90 % - 95%

B) Ventilacidn mecénica con criterio de apoyo precoz, si es necesario

Hemodinamicamente inestable

¢ Expansores de volumen: asegurar adecuada perfusién periférica. Inicialmente 20 ml/Kg de NaCl 0.9 %. Cuando sea necesario repetir expansores de
volumen, o usar plasma fresco congelado

e Precozmente administrar aminas vaso activas para mejorar la perfusién espldcnica. Iniciar dopamina a 3-4 pg/min. Cuando exista compromiso
hemodindamico mayor iniciar normas de manejo de shock

e Asegurar diuresis de 1-2ml/kg/h

e Retirar catéter arterial umbilical

Metabolico e hidroelectrolitico Nutricidn
*  Glucosa: 4-8mg/kg/min para mantener normoglicemia. *  NPO durante 7 dias, si se descarta dx se acorta el ayuno por 2-3 dias.
e Reposicidn de electrolitos. » Sonda orogastrica abierta a gravedad .
»  Correccidn de acidosis metabdlica con bicarbonato de sodio. e Nutricidén parenteral total con aporte de 90-110 Kcal/kg tan pronto
como las soluciones de aminoacidos y lipidos sean toleradas .

Hematoldgico *  Realimentar cuidadosa e idealmente con leche materna.
*  Glébulos rojos para mantener Hto > 35 % Antibidticos
*  Plasma fresco congelado (factores de coagulacion) +  Dependiendo del estado clinico y después de screening de infeccién y
e Transfusién de plaquetas : <50.000 mm3 hemocultivos.

* Antibidticos de amplio espectro por via endovenosa durante 7 dias.
Estadio Il: Manejo UCI *  Considerar la bacteriologia local

¢ Ayuno minimo de 10 dias

e ATB por 10 dias después de haber diagnéstico = Ampicilina, Amikacina, metronidazol EV

e Estudio radiolégico cada 6-8 horas

e Monitorizacién de AGA. Acidosis persistente con distencién abdominal (indicio de complicacién)
e Evaluacién conjunta entre neonatdlogo y cirujano pediatra

Reinicio de la via oral

Abdomen blando, depresible e indoloro

Ausencia de residuo biliosos por sonda o vémitos

Evidencia de actividad peristaltica ( Ruidos hidroaéreos, deposiciones)
Sin sangrado digestivo

Sin presencia de masas abdominales o signos de obstruccién
Estabilidad respiratoria y hemodinamica

A S

Estadio lll: Manejo UCI




¢ Ayuno minimo de 10-14 dias, evaluacion frecuente por cirugia pediatrica
Indicaciones de cirugia

1. Deterioro clinico rapidamente progresivo a pesar de medidas de soporte adecuado
2. Neumoperitoneo

3. Masa abdominal palpable con asa fija radiolégicamente persistente

4. Peritonitis
5
6
7

Aire en sistema porta
Celulitis y signos de Cullen (decoloracién azul-purpura periumbilical o pared abdominal)

TRATAMIENTO Uso de drenaje peritoneal seguido de una segunda evaluacién podria estar indicado en el RNPT extremo muy labil o con gran compromiso intestinal
QUIRURGICO
Drenaje peritoneal Laparotomia exploratoria
+  RNPT: <1000 gr —
L ¢ Nivel ileocecal
* Hemodinamicamente Inestable s i
L * Incisién transversa supra umbilical
* Notolera unacirugia . Ostomia
*  Se colocan uno o dos lados del abdomen
*  Mortalidad > 50% superior en comparacion con laparatomia
*  Prevenir la prematurez!!! Lactancia Materng Z=Stfsemsbiossis
Utilizacién de corticoides prenatales el Bl
. gaslremleslmal - Citocinas inflamatorias IL-10,
*  RCP efectiva y adecuada ?‘- :
. e - 7 [ .z w
*  Alimentacién exclusiva c/Leche Humana (tréfica, progresion) %\\‘ Principal factor protector en Recién Nacidos Prematuros
e Utilizacién de probidticos Roduce un 58% 277% del rissgo de
. Utilizacidn racional de ATB ¢ presentar Enterocolitis Necrotizante
*  Trabajar en equipo
*  Evaluacién conjunta y continua Probioticos 3Quszon? _ ) .
M E D| DAS - Py - Suplementar la Lactancia Materna con probiéticos M'(rmrqun'smos Yivos que
* CorFEglr pOIICItemIa' adicionales a los que ya contiene la leche materna Pr°§°""|°’::’“| ‘;:‘ l?ene‘felo
. actobacilli y Bifidobacteria), estimula el crecimiento e salud al huespe
PREVENTIVAS «  Ayuno en RN con claros factores de riesgo e el mieetion steasont
1
V: Disminuyen la incidencia de ECN, sepsis nosocomial Y la mortalidad por todas
las causas en RNMBP
Uso rutinario de probidticos no ha sido aprobado atin por la FDA en Estados Unidos
D oern e N _ &
« Perforacion intestinal = Prolapso o retraccion del
» Latasa de mortalidad de ECN entre 15-30% UL stoma —
. Mortalidad por ECN perforada: 35-50% * Sepsis = Pérdidas gestrointestinales
ortall . P p : ° o ECN recurrente (minoria a uavés del estoma que
COMPLICACIONES e La mortalidad es Inversamente Proporcional al peso y la EG de casos) llevan a una deshidratacin
*  30-50% requieren intervencién quirdrgicas « Desnutricign yaufidesequltinio

e Mayor mortalidad en quienes requieren tratamiento
quirdrgico vy tienen un peso < 1000 gr

Complicaciones |

electrolitico.

Sindrome de mala
absorcion

Colestasis y falla hepatica

/




