
INVESTIGACIÓN ORIGINAL UNIVERSIDAD
NACIONAL
DE COLOMBIA
Revista de la Facultad de
Medicina 1999; 47 (4):197-204

Enterocolitis necrosante ( enteropatía isquémica aguda), presente más
allá de la etapa neonatal, en un hospital pediátrico de Nivel ID
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ABSTRACT

Objective: describe the clinic and paraclinic
profile ofNecrotizing Enterocholitis (NEC)
cases, during two years, at infants Ward of
La Misericordia Hospital, Bogotá.
Measurement: sociodemograpbic variables
, related with chief complaint, inicial clinical
condition and evolution were obtained and
processed. The data was gathered for
summaries and correlations. Results: The
study sample was constituted by the
clinical records of 24 patients. Prolonged
episodes of diarrhea (with inadequate
ambulatory treatment), nutritional
disorders and important dehydration were
commons factors. There was indirect
evidence of circulatory collapse at entry
that was not detected nor treated
accurately. Transient Renal damage was
presento The illness was clinically evident
toward 5th day ofhospitalization. The stay
time was near 24 days. There was no
mortality in the series. Conclusions: twelve
specific hypothesis and a general
physiopathological model are proposed. If
the model is certain, the subject matter of
this study is asevere and potential
complication of the Acute Diarrhea
Syndrome. AH the efforts to aim the
prevention of infants diarrhea or adequate
primary treatment, can determine a decrease
in the incidence of tbis severe disorder in our
country.

RESUMEN

Objetivo: describir el perfil clínico y
paraclínico de los casos de Enterocolitis
Necrosante (ECN) observados durante dos

años en el Servicio de lactantes del Hospi-
tal de la Misericordia, Bogotá. Medición:
se obtuvieron variables de tipo socio-de-
mográfico, relacionadas con los anteceden-
tes, el motivo de consulta, la condición clí-
nica inicial y la evolución final. Se proce-
saron los datos para obtener medidas de
resumen y correlaciones. Resultados: la
muestra estuvo constituida por las histo-
rias clínicas de 24 pacientes. Episodios
diarreicos relativamente prolongados (con
inadecuado manejo ambulatorio), desplo-
me nutricional e importante deshidratación
al ingreso, fueron antecedentes y hallaz-
gos constantes. Hubo evidencia indirecta
de colapso circulatorio en el momento de
ingreso institucional, que no fue detectado
ni tratado adecuadamente, y deterioro de
la función renal. La enfermedad se hizo
clínicamente aparente hacia el quinto día
de internación. El tiempo de estancia fue
cercano a 24 días. No hubo mortalidad en
la serie. Conclusión: se proponen 12 hipó-
tesis específicas y un modelo
fisiopatológico general. La ECN del lac-
tante es una complicación grave y poten-
cial de la Diarrea Aguda. La prevención y
el manejo adecuado de los episodios
diarreicos, disminuirán la probabilidad de
que los niños desarrollen ECN.

INTRODUCCIÓN

Hasta hace no mucho la Enterocolitis
Necrosante (ECN), con una letalidad del

23%, representaba del 5% al 8% de lamor-
talidad proporcional en todo el Hospital de
laMisericordia (1,2),Centro de nivel IDque
brinda atención especializada a la pobla-
ción pediátrica excepto la del período
neonatal.
Existen diferencias entre la ECN del recién
nacido y la del niño mayor. En el lactante el
evento precedente es la diarrea (1), su
histopatología revela compromiso de cier-
tos órganos (pulmón, riñón, suprarrenal e
intestino), el respeto por otros (hígado,
bazo) y el predominio típico de
vasodilatación, edema, hemorragias
intramurales (más que necrosis franca), y
muy escasa reacción inflamatoria (2). Las
lesiones recuerdan a las ocasionadas por la
disminución leve, pero sostenida, del riego
esplácnico y reperfusión (3-16). La radio-
grafia de abdomen, estándar de oro en el
neonato (17,18), es inconsistente en la pre-
sentación y curso clínico de la enfermedad
en los lactantes.
La carga de la enfermedad en nuestro me-
dio, su impacto e inconsistencias, y la esca-
sez de evidencia relevante (14-16), justifi-
caron la realización del presente estudio.

OBJETIVO

Describir el perfil clínico y paraclínico de
la Enterocolitis Necrosante en una serie de
pacientes, egresados durante un período de
dos años, de un servicio pediátrico no
neonatal de la ciudad de Bogotá.
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~TERlAL,PACIENTES
y MÉTODOS

Diseño: estudio de serie de casos a tra-
vés de la recolección de datos consig-
nados en historias clínicas. Sitio: Ser-
vicio de lactantes del Hospital de la
Misericordia. Selección: por medio del
Registro Institucional (19) se seleccio-
naron las historias clínicas respectivas
durante el período enero de 1994 a di-
ciembre de 1995. Variables: socio-demo-
gráficas, relacionadas con los anteceden-
tes, la enfermedad actual, y su manejo ini-
cial. Se buscó específicamente la referen-
cia de diarrea (Tabla 1), su clasificación
clínica (20-21), y los tiempos de
rehidratación y realimentación. El es-
tado nutricional fue definido según
Waterlow (22) y tablas NCHS (27). Fue-
ron registrados los primeros valores de
las constantes vitales, el primer reporte
del sodio sérico, el examen de la prime-
ra muestra de orina emitida y en los de-
más laboratorios, los valores existentes
cuando la hidratación se refería como
aceptable. En el presente trabajo se esta-
blecieron operativamente ciertos puntos
de corte (23-24) en los valores de los
paraclínicos, ajustados según edad, con
el objeto de definir si cualquier valor ob-
servado era anormal. La ECN fue gra-
duada de acuerdo a los criterios neonatales
con modificaciones (25) para el lactante
(Tabla 2).
Se registró el tiempo de estancia, el tra-
tamiento instaurado y el desenlace fi-
nal. Procesamiento y análisis: los datos
fueron transferidos a una hoja electró-
nica. Se obtuvieron medidas de tenden-
cia central y dispersión en las variables
de tipo continuo, y frecuencias absolu-
tas y relativas en las de tipo discreto.
Exploratoriamente se buscaron diferen-
cias entre promedios y dependencia
entre proporciones por medio de prue-
bas t-Student y jF respectivamente. Al-
gunas variables continuas fueron
categorizadas, de acuerdo a rangos de
normalidad estadística, y por medio de
análisis de varianza a una vía (ANOVA),
y Kruskal- Wallis se intentó detectar di-
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Tabla 1. Clinica de los sindromes diarreicos 18.

/ '\
Heces Enteriforme Disenteriforme

Inspección Acuosa Mucosa con o sin sangre

Volumen Aumentado Normal o aumentado

Episodios diarios Menor de 10 Mayor de 10

Clinitest Negativo a fuertemente Negativo
positivo

pH 5.0-7.5 6.0 - 7.5

Sangre oculta Usualmente negativa Positiva

Examen microscópico Ausencia o escasos Muchos
Polimorfonucleares polimorfonucleares

Mecanismo Absorción reducida Invasión mucosa
de toxinas

Ejemplos Etiológicos Rotavirus Shiguella
V. Cólera Campylobacter
E. Coli Enterotóxico E. histolytica ./

Tabla 2. Adaptación para los lactantes 23 de la clasificación clínica y radiológica de Bell 15,16.

ESTADO CONDICION SIGNOS SIGNOS SIGNOS

GENERALES INTESTINALES RADIOLÓGICOS

ESTADO Sospechosa Mal aspecto,
I hipoactividad, Rechazo de vía oral, Distensión de asas,

inestabilidad vómito, distensión edema de pared,

térmica abdominal,sangre edema entre asas,
en heces niveles hidroaéreos

ESTADO Definida Choque, Ruidos intestinales Neumatosis,
II acidosis metabólica, disminuidos, dilatación de colon,

trombocitopenia, dolor a la palpación, asa fija, gas en
tiempos de sangre en sonda porta*
coagulación gástrica*, ascitis.
prolongados

ESTADO Avanzada Choque Ruidos ausentes,
III Abdomen blanco,

avanzado, peritonitis franca, neumoperitoneo
C.I.D**, celulitis abdominal*
leucopenia ausencia de

matidez heoática *.

* Puede no aparecer ** Coagulación Intravascular Diseminada
-,

ferencias entre los promedios de esas
categorías. Se estableció un valor de
p menor de 0.05 como significativo,
y todas las hipótesis estadísticas fue-
ron probadas a dos colas. Los inter-
valos de confianza de los estimados
comprendieron el 95%. Se usó el pro-
grama Stata Statistical Software (26).

RESULTADOS

Se encontraron 32 epicrisis con diag-
nóstico de ECN. La deficiencia signi-
ficativa de datos y las inconsistencias
internas de ciertas historias clínicas
restringieron la serie a 24 pacientes,
14 varones (95% IC 37% a 78%) y 10
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mujeres. Todos ingresaron a través del
Servicio de Urgencias. Catorce ocurrie-
ron en 1994 y diez en 1995. Hubo in-
cremento de casos (a más de uno men-
sual) durante los períodos de octubre
a enero y marzo a mayo, y ausencia
de ellos durante junio a septiembre, sin
embargo estas diferencias no fueron
significativas (p 0.07).
En la consulta se refirió diarrea (96%),
vómito (92%), síntomas respiratorios
(46%), y fiebre (29%). Un paciente en
quien no se anotaba diarrea al ingre-
so, la desarrolló en los primeros días
de internación. La diarrea se clasificó
como de tipo Enteriforme en 23 casos
y Disenteriforme en uno. El tiempo de
evolución de la enfermedad inicial va-
rió de 2 a 40 días con promedio 11.8
días (IC 95% 8.1 días -15.5 días).
Once habían presentado otro episo-
dio diarreico en los 15 días preceden-
tes y Quince (65%) habían recibido
medicamentos (imidazólicos y
antibióticos); estos últimos llevaban
casi tres veces más tiempo enfermos
que los que no recibieron medicación
antibiótica (15.4 vs 5.6 días respecti-
vamente, p< 0.05). Sólo dos tomaron
soluciones de hidratación oral, ningu-
no bajo un plan formal de Control de
Enfermedad Diarreicas (19). Dos ni-
ños nunca recibieron lactancia mater-
na y sólo cinco lo hacían en el momen-
to de la consulta. Para los restantes 17
pacientes, el tiempo previo sin leche ma-
terna fue de dos meses que representó
aproximadamente 36% de sus vidas sin
la misma.
Veintiún niños (88%) eran menores de
10 meses (Tabla 3). La edad de las ni-
ñas fue menor que la de los varones
(4.6 meses vs 7.6 meses respectiva-
mente; p 0.02). Sobre la base de 22
evaluaciones, todos figuran como des-
nutridos, siete pacientes en desnutri-
ción aguda, y 15 en desnutrición cró-
nica agudizada. El déficit de peso es-
perado para la talla fue del 21 % (95%
IC, 17.7% a 25.1%).
Las frecuencias cardíaca y respirato-
ria relativamente elevadas, no se
correlacionaron con la temperatura ni

hidratación. Cinco (21%) estaban en des-
hidratación leve, ocho (33%) en modera-
da, y 11 (46 %) en severa. Sólo en un pa-
ciente se consignó el diagnóstico de Cho-
que. Otros hallazgos como palidez cutá-
nea, frialdad, irritabilidad y mal estado
general fueron referidos reiteradamente.
Doce tenían moniliasis mucocutanea; no
se pudo demostrar dependencia entre
moniliasis y haber recibido antibiótico
previamente (p 0.15). La mitad de los ni-
ños tuvo compromiso respiratorio, con
bronquiolitis (8 niños) y con neumonía
(tres niños).
Todos recibieron rehidratación endovenosa
que culminó en promedio a las 28 horas del
ingreso (95% IC 17.1 a 40.7 horas). La
realimentación, usualmente con leche en-
tera, se efectuó un par de horas antes de
que se lograra adecuada hidratación, pero
esta diferencia no fue significativa. Una
vez internados se mostraban con aparen-
te mejoría, sin embargo se detectaron ele-
vados gastos fecales y urinarios durante
los primeros días. La diuresis horaria por
ese momento, en quienes se pudo cuanti-
ficar, fue cercana a 7 mIlKg. (95% IC,
3.8 mlIkg.-8.2 mlIkg.). Por el día sexto de
hospitalización (IC, 4.6 días a 8.3 días),
se manifestaba rápido deterioro (12 ho-
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ras) con vómito, rechazo de alimento,
distensión abdominal, y deshidratación
persistente a pesar del suficiente aporte
de líquidos. Finalmente, aparecían sig-
nos de mala perfusión que inducían al
diagnóstico. Hubo tendencia de la en-
fermedad a hacerse clínicamente evi-
dente varios días después de la interna-
ción. En seis niños (25%) el diagnósti-
co se hizo en las primeras 24 horas, en
17 (70%) durante los primeros ocho
días, y en uno en su día 17 de hospitali-
zación.

En el hemograma (Tabla 4), se detecta-
ron cambios en cuatro líneas celulares:
Linfocitopenia en 50%, Ausencia de for-
mas inmaduras en 83%, Monocitopenia
en 83% con promedio en ellos de 48 célu-
laslmm3. y, Trombocitosis en 75% (sólo
un niño mostró trombocitopenia).
Química sanguínea, (Tabla 5); Catorce
pacientes (58%) estaban isonatrémicos,
uno hipernatrémico, y nueve (38%)
hiponatrémicos. Siete de estos últimos
eran desnutridos crónicos, sin embargo
esto no fue estadísticamente significa-
tivo (p 0.09). A más bajos niveles de
sodio, mayor grado de deshidratación
(p 0.047); las diferencias del promedio

Tabla 3. Edad, caracteristicas antropometricas y signos vitales al ingreso en 24 lactantes
con enterocolitis necrosante.

/ Variable N° Prom," Dev. Stde Mediana Valor mín
Obs.· mín. máx.

Edad (meses) 24 6.4 3.4 7 1 16

Peso (gramos) 24 5.320 1.313 5.350 2.800 7.500

Talla (cm) 12 65.8 5.9 67.5 52 72

Temperatura (oC) 22 36.9 0.5 37 35.8 30.3

Frecuencia 24 131 21 130 100 173
cardíaca/mino

Frecuencia 24 40 12 39 22 70
respiratoria/mino

a. Número de observaciones, b. Promedio C. Desviación estándar

el grado de deshidratación coexistentes.
Sólo un paciente se presentó con fiebre
(38.3QC). Las cifras de temperatura no se

modificaron según el tipo de nutrición
ni el grado de deshidratación.
Ninguno ingresó adecuadamente
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de sodio, entre el grado I de deshidra-
tación (137 meq/lt), el grado 11 (136.6
meq/lt) y el grado III (128,3 meq/lt),
fueron estadísticamente diferentes
(ANOVA, p 0.012). El potasio fue bajo
en 10, normal en 8, y elevado en 6. Los
pacientes que se hidrataron más rápi-
do fueron aquellos con más bajos ni-
veles de potasio (Tabla 6).
El promedio de creatinina (le. 0.5
mg% a 0.9 mg%) se encontró anormal
para la edad, peso y talla promedios
de la serie; más aun en 18 de 21 niños
la cifra media alcanzó 0.78 mg%. No
se encontró correlación de estas cifras
con el tipo de desnutrición, grado de
deshidratación, cifras de sodio,
potasio, albúmina y densidades urina-
rias. Los pacientes deshidratados grado
1, sorprendentemente, tuvieron mayores
cifras de creatinina (1 mg%) que los pa-
cientes deshidratados grado 11y III (0.6
mg%); esta diferencia numérica no fué
significativa. Las albúminas fueron in-
feriores a 3 g% (hipoalbuminemia) en
72%de las observaciones (16/22) y no
se encontraron correlaciones clínicas y
estadísticas con el antecedente de dia-
rrea previa, tipo de desnutrición, grado
de deshidratación y.densidad urinaria.
Se estimó inadecuadas densidades uri-
narias en 10 pacientes. Aunque la di-
ferencia no fue significativa, hubo
mayor densidad en los niños con des-
hidratación leve (Tabla 7). Fue llama-
tiva la presencia de cilindruria (1 a 8
cilindros por campo).
Las imágenes radiológicas de abdo-
men fueron: dilatación de asas (n=21),
edema de pared (n=19), y neumatosis
intestinal (n=17), líquido libre en ca-
vidad (n=17), y niveles hidroaéreos
(n=lO); no hubo reportes de asa fija,
portograma o neumoperitoneo. La
neumatosis fue de tipo lineal
(submucoso) en 15 casos, y de tipo
quístico (subseroso) en 10. La
neumatosis lineal fue mas frecuente a
nivel del colon, y la quística en intes-
tino delgado e inclusive en la pared
gástrica. Durante la primera semana se
siguieron observando cambios compa-
tibles con íleo, pero rara vez persis-
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tencia de neumatosis. Todos los estu-
dios de tórax realizados (n=24) fueron
referidos como anormales reportándose
en su orden, compromiso radiológico de
vía aérea, consolidación pulmonar y
líquido en las cisuras.
Bajo los criterios modificados de Bell
(Tabla 2), siete pacientes se diagnosti-
caron como en estadio sospechoso, 17
en estadio definido. No se encontró co-
rrelaciones significativas entre el estadio
de la EeN y los antecedentes, motivos
de consulta, tiempo de evolución, hallaz-
gos del examen físico, manejo y respues-
ta inicial. Los niveles de sodio sérico
(138meq/lt) en los niños estadio sospe-
choso, fueron estadísticamente más al-
tos (p 0.032) que los hallados en estadío
definido (131 meq/lt); al ajustar dicha
relación por el grado de deshidratación
al ingreso la diferencia desaparece. Sin
diferencias significativas, los pacien-
tes en Estadio Definido mostraron
mayor creatinina y cilindruria por un
lado, y menor recuento de linfocitos,
albúmina, y densidad urinaria por el
otro.
Todos los pacientes recibieron un tra-
tamiento estandarizado (28), destacan-
do: Acceso venoso central. Soporte
nutricional parenteral con técnica "tres
en uno" por espacio de 9.4 días (7 a 17
días); hubo diferencia en la duración
de la nutrición parenteral entre los pa-
cientes de Estadío Sospechoso (8.1

días), y los de Estadío Definido (10.7
días); esta diferencia no se modificó
al controlar por edad, tiempo de evo-
lución, estado nutricional, cifras de al-
búmina y evidencia de infección. El
esquema antibiótico utilizado en aque-
llos con compromiso exclusivamente in-
testinal (16 pacientes), fue la asociación
Ampicilina-Amikacina-Ornidazol, y en
aquellos con afección respiratoria (8 ni-
ños), la asociación Ceftriaxona-
Oxacilina-Ornidazol. Ocho pacientes re-
quirieron segundo ciclo antibíotico (seis
del grupo respiratorio y dos de aquel con
exclusivo compromiso intestinal), y un
paciente requirió un tercer ciclo (grupo
respiratorio). La duración promedio de
cada ciclo antibiótico fue de diez días.
En todos hubo disminución del gasto
fecal en el término de 48 horas; Las prue-
bas paraclínicas mostraron normalidad
hacia el séptimo día de terapia; Ningún
niño requirió intervención quirúrgica y
no se presentó mortalidad en esta serie.
Se encontraron 119 reportes de cultivo
(promedio de cinco por paciente). En 16
niños no se pudo recuperar germen al-
guno, y en los restantes ocho se aislaron
once gérmenes; ocho gramnegativos
(principalmente de origen entérico) y tres
grampositivos (Staphylococcus de dife-
rentes serotipos), Tabla 8. Un paciente
tuvo simultáneamente urocultivo para E.
Coli s.p., y punta de catéter para
Klebsiella pneumoniae. Otro mostró

Tabla 4. Medidas de resumen en los componentes del hemograma de pacientes con ECN.

/
Variable Obser Media Desv. Sta Mediana Valor mín. Valor Máx.

(n)" b

Hematócrito (%) 23 33.7 5.8 34 23.2 43
Hemoglobina g% 24 11.3 1.9 11.1 7.3 15.2
Leucocitos/mm" 24 11354 5390 10800 1900 27200
Neutrófilos (%) 24 46.08 16 46.5 10 73
Neutrófilos/mm ' 24 5235 2714 5014 190 11340
Linfocitos (%) 24 48 16.5 47.5 22 88
Linfocitos/mm' 24 5286 3482 4221 1672 17408
Bandas (%) 24 2.6 6 0.5 O 27
Monocitos (%) 24 1 1.7 O O 7
Monocitos/mm ' 24 141 255 O O 1088
Eosinófilos (%) 24 1.7 2.4 0.5 O 8
Plaquetas/mm" 15 526800 308901 465000 66000 1280000

a. Número de observaciones b. Desviación Estándar
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urocultivo para E. Coli 011k58, y en
punta de catéter KIebsiella pneumoniae.
Ninguno de los cultivos tomados duran-
te los primeros 6 días resultó positivo; el
más precoz reporte (enterobacter s.p.)
provino de una muestra de heces, hacia
el séptimo día de hospitalización.
El tiempo de estancia promedio fue de
23.6 días, mediana de 20.5 días con una
fluctuación de 12 a 48 días. Las estan-
cias hospitalarias fueron mas prolonga-
das en los pacientes con rehidratación
inicial más demorada (39.2 días vs 19.9
días; p 0.0002), así como en los que pre-
sentaron cultivos positivos de catéter (p
0.002).

DISCUSIÓN

Es llamativa la presentación calendaria
bimodal, de octubre a enero y de mar-
zo a mayo, que coincide con el aumen-
to en los Índices de lluvias, infección
respiratoria y diarrea en Bogotá (29). En
relación con la prevalencia microbiana
(Tabla 8), durante esas épocas, es posi-
ble que virus (Rotavirus, Sincitial,
Adenovirus) y bacterias (Neumococo,
Haemophilus, Stafilococo, Klebsiella)
sean factores necesarios (30) para el de-
sarrollo de esta enfermedad (Primera hi-
pótesis).
La mayoría de los niños consultaron por
diarrea y síntomas respiratorios, pero en
la minoría por fiebre. La diarrea fue de
tipo enteriforme y esto supone que el me-
canismo fisiopatológico tomó asiento en
la luz o en la mucosa del intestino (31).
La diarrea enteriforme puede deberse a
la alteración en los mecanismos
enzimáticos digestivos (diarrea
osmótica) o a la secreción activa media-
da por segundos mensajeros (diarrea
secretora). La evidencia en este trabajo
apunta a que el compromiso inicial es
de tipo osmótico y no secretor, ya que
en todos los niños cesó la diarrea al so-
meterlos al ayuno. Bajo las considera-
ciones de un modelo infeccioso los gér-
menes que estarían en capacidad de pro-
ducir bronquio litis, diarrea enteriforme
osmótica y fiebre escasa, se restringen a
los Virus - Adenovirus, Sincitial,
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Tabla 5.Mediadas de tendencia central y dispersiones en las cifras de quimica sanfuinea de
pacientes con ECN.

/
Variable Obser

(n)" Prom." Desv. Mediana Valor Mín. Valor Máx.
Estan e

Sodio (meqflt) 24 133 7.5 134 121 148
Potasio (meqflt) 24 4.4 1.2 4.3 1.76 7.11
Calcio (mg%) 17 8.6 1 8.5 7.1 10.5
Glicemia (mg%) 18 76.2 30.2 69.7 39 168
Creatinina (mg%) 21 0.7 0.5 0.6 0.24 2.2
Albúmina (g% ) 22 2.7 0.7 2.8 1.31 4

a. Número de observaciones b. Promedio c. Desviación estándar

Tabla 6. Peso corporal, cifra de plaquetas, y tiempo requerido para la hidratación, segun
anormalidades del potasio, en pacientes con ECN.

/ Hipo- Hiper-
caliemia " caliemia " pb

Peso (gramos) e 6000 4.058 0.04

Recuento de plaquetas
288.000 784.000 0.02(células/mm3) e

Tiempo necesario para 17 56 0.00
rehidratación (horas) e

a Puntos de corte que definieron hipo e hipercaliemia: 4.1 y 5.3 meqflt respectivamente>',
b Valor de p de la diferencia de promedios, mediante Analisis de Varianza a una Vía (ANOVA)
e Cifras promedio.

Rotavirus- y bacterias como la KIebsiella
(Segunda hipótesis).
Cierto número ingresó con diarrea pro-
longada. La revisión de los anteceden-
tes revela escasa lactancia materna, ad-
ministración de antibióticos con anterio-
ridad, e insuficiente control de la diarrea
aguda; estos son factores de riesgo para
la ocurrencia de diarrea y su prolonga-
ción (32). El déficit en el peso y albú-
mina encontrados, hacen inferir que se
venía presentando desnutrición al me-
nos de 15 días de evolución. Para los
individuos de esta serie, la diarrea
(aguda o persistente) y el déficit
nutricional (agudo o crónico), se con-
virtieron en características constantes.
Es probable que el manejo adecuado
del episodio diarreico, con la preven-
ción de la deshidratación y del des-
plome nutricional, sea un factor pro-
tector para la ocurrencia de ECN (Ter-

cera hipótesis).
La desnutrición podría explicar mu-
chos de los aspectos clínicos y
bioquímicos encontrados. Esta fue una
constante y por lo tanto se careció de
controles que sirvieran para evaluar el
impacto real que ella tiene en la enfer-
medad; a pesar de ésto, el estado
prevalente de malnutrición se convier-
te en un factor componente en el cur-
so de la ECN en los lactantes (Cuarta
hipótesis).
Visto el conjunto de signos vagos (pa-
lidez, frialdad, irritabilidad), deshidra-
tación, taquicardia y taquipnea sin fie-
bre, hacen en teoría probable que un
buen número estuviese en choque pero
de inespecífica expresión clínica. La
evidencia disponible (3,5,7,10) mues-
tra como el daño intestinal, en episo-
dios isquémicos mesentéricos, es di-
rectamente proporcional a la duración
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y no a la intensidad de ella; producen
más lesión las isquemias leves pero
persistentes (en ésta revisión los niños
menos deshidratados tuvieron las ci-
fras más elevadas de creatinina). Es
probable que el "silencio del choque
mesentérico" en estos niños, sea el res-
ponsable de perpetuar un círculo vi-
cioso de baja perfusión esplácnica
(Quinta hipótesis). Como en la mayo-
ría el diagnóstico de ECN se realizó
cinco ó seis días después de interna-
ción, se fortalece más dicha hipótesis
bajo un modelo secuencial de
isquemia leve sostenida - lesión -
reperfusión ( 7,14).
Los hemogramas no impresionan como
anormales; no hay anemia, leucocitosis,
desviación diferencial franca, aumento
de las formas inmaduras, y en térmi-
nos generales podrían clasificarse
como de "bajo riesgo" bacterémico
(33). Como se anotó, se observaron
recuentos celulares anormales en cua-
tro líneas: Linfocitos, monocitos, for-
mas inmaduras y plaquetas. La altera-
ción cuantitativa de las tres primeras
líneas,' podrían ser indicadores de
compromiso de la inmunidad celular.
Si éstos pacientes no estuvieran infec-
tados al ingreso se colocan en grave ries-
go una vez se hospitalizan. Es probable
que la linfopenia y monocitopenia
prevalentes en la serie, sean consecuen-
cia de la malnutrición igualmente
prevalente. La ausencia de formas
inmaduras, como la de esta serie, en pre-
sencia de bacteremia, podría ser un in-
dicador de depresión medular.
Las plaquetas merecen un comentario
aparte. La trombocitosis es indicadora
de reacción inflamatoria aguda o, de
un error producido en el momento de
tomar la muestra; las plaquetas reac-
cionan con elevación ante a la presión
que ejerce el torniquete que se aplica.
A este respecto los pacientes con pesos
corporales más bajos y que requirieron
mayores tiempos para rehidratación, tu-
vieron los recuentos plaquetarios más al-
tos. Es lógico pensar que los esfuerzos
para la obtención de muestras sanguí-
neas en esos pacientes hayan sido más
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Tabla 7. Densidad urinaria inicial, en función del grado de deshidratación al ingreso, en
paciente con UECN (**).

/
DHT grado ICD DHT grado n0 DHT grado 110 '\

Densidad Urinaria Total

Promedio 1020 1016.6 1018.5 1018.5

Desviación Estándar. 7.07 6.05 10.55 8.47

Pacientes (n) 4 6 10 20

(**) Análisis de Varianza a una Vía ( ANOVA) para la diferencia de los promedios de las
densidades urinarias según el grado de deshidratación, 2 df, F= 0.18, p 0.83
G)Déficit del 5% de agua corporal total. ® Déficit del 10% de agua corporal total. del

@ Déficit del 15% de agua corporal total.

Tabla 8.Comportamiento bacteriologico en la serie de lactantes con enterocolitis necrosante.

Cultivo Reportes Negativo Positivo Tasa de Gémenes Asociados
(n) (n) (n) positivos (%)

Sangre 58 55 3 5.1 1. Enterobacter cloacae
2. Staphyloccus epidermidis
3. Pseudomona s.p.3 ..

Orina 39 38 1 2.5 1. Escherichia coli s.p.

Heces 28 26 2 7.1 1. Escherichia coli 011 k 58

2. Enterobacter s.p.

Punta de 26 21 5 19.2 1. KIebsiella Peumoniae e
Caréter 2. Shiguella s.p.

Central 3. Staphy1ococcus epidermidis
4. Staphylococcus warneri

-, <;. Dos aislamientos n. Número

laboriosos, y por lo tanto hayan ocasio-
nado falsos positivos.
Se podrían construir dos escenarios in-
fecciosos con base en los hallazgos
hematológicos: Los individuos no es-
tán infectados al ingreso pero altamen-
te susceptibles a la infección
nosocomial, o sí lo están pero son inca-
paces de montar una respuesta de de-
fensa adecuada ante la misma (Sexta
hipótesis).
Los pacientes hiponatrémicos en su ma-
yoría eran desnutridos crónicos ymos-
traron mayores deshidrataciones. La
asociación existente entre bajos ni-
veles de sodio y mayores estadíos de
la ECN, desaparece al controlar dicha
relación por el grado de deshidrata-
ción. Entonces, la tendencia a
hiponatremia, la desnutrición crónica,
y las moderadas deshidrataciones al

ingreso, serían variables asociadas
tanto con el pronóstico de la enferme-
dad (severidad) como con predicción
de la misma (Séptima hipótesis).
El promedio y la mayoría de las cifras
de creatinina indican retención
nitrogenada. Las titulaciones de Fena
se ubicaron en umbrales compatibles
con necrosis tubular y los sedimentos
urinarios tenían cilindruria granulosa.
Los deshidratados moderados mostra-
ron menor capacidad para concentrar
la orina. Durante los primeros días se
hizo manifiesta poliuria paradójica
(pacientes aun deshidratados emitían
grandes volúmenes de orina). La evi-
dencia indirecta sugiere que éstos ni-
ños presentan una disminución de por
lo menos el 50% de su función
glomerular (34), y que hay grados va-
riables de disfunción y daño anatómi-
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co tubular. Es muy probable que estén
ingresando al hospital en la fase
poliúrica de una insuficiencia renal
parenquimatosa establecida; esta
poliuria adicionaría mayor deshidrata-
ción a la existente, perpetuando y
agravando el cuadro (Octava hipótesis).
Es posible que los cambios vasculares de
la circulación esplácnica, como ajuste a la
deshidratación moderada, estén determi-
nando un daño microcirculatorio en el in-
testino y el riñón sirnultaneamente (Nove-
na hipótesis). La medición de los cambios
anatomo-funcionales del riñón, podría ser
utilizada para evaluar, de manera indi-
recta, el funcionalismo intestinal (Dé-
cima hipótesis).
Los hallazgos radiológicos reportados
(distensión de asas, edema de pared,
líquido peritoneal) ajustan con los
cambios fisiopatológicos descritos
(3,4,5), en la isquemia intestinal y la
lesión de reperfusión en el choque; la
dilatación de asas es secundaria al cese
de la actividad motora, y el edema de
pared y la ascitis a la fuga capilar de los
vasos submucosos reactivamente dilata-
dos. Dado que los cambios radiológicos
encontrados son consistentes con las
alteraciones anatómicas en la isquemia
intestinal, podrían ser utilizados para
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detectar las fases iniciales de la enfer-
medad (Undécima hipótesis); las ca-
racterísticas operativas de esta prueba
diagnóstica (dilatación de asas - ede-
ma de pared - líquido libre en cavidad),
merecen ser objeto de futuras investi-
gaciones.
Sólo ocho de los 22 pacientes tuvieron
algún aislamiento bacteriano. Son llama-
tivos los bajos índices de positividad de
los cultivos (para gérmenes comunes),
así como la aparición tardía de los mis-
mos; a pesar de ello todos recibieron
manejo antimicrobiano empírico para
sepsis. Es difícil concluir si los pacien-
tes adquirieron la infección en la co-
munidad o después de su ingreso, sin em-
bargo la mayoría de los gérmenes aisla-
dos fueron del ámbito hospitalario. Los
microorganismos recuperados podrían
desencadenar la enfermedad, o ser los
resultados de la invasón a que se some-
ten éstos niños.
Un modelo que ajusta hallazgos e hi-
pótesis es: un niño con algún grado de
malnutrición, sufre un proceso infec-
cioso (viral) intestinal y respiratorio.
Se hace inadecuado manejo del episo-
dio diarreico facilitándose su perpetua-
ción. Durante ese intervalo se expone a
deshidratación persistente y es susceptible
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