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Introduccion




Introduccidon

La enterocolitis Necrotizante
(NEC) es una de las emergencias
gastrointestinales mas comunesy
devastadoras en neonatos

Descrita por primera vez en 1965
Patogenesis complejay
multifactorial, etiologia incierta
Alta morbimortalidad a pesar de
avances cientificos




Definicidon
La NEC es una lesion inflamatoria aguda del intestino

delgado distal y colon proximal
Anatomia patoldgica: necrosis coagulativa segmentaria de la

mucosa y hemorragia focal 2 isquemia

Lo
- -

Eichenwald, E., Hansen, A., Martin, C., & Stark, A. (2021). Cloherty and Stark’s Manual of Neonatal Care (8.2 ed.). Wolters Kluwer Health.



Epidemioloegia

En los ultimos 30 anos su frecuencia ha aumentado y la mortalidad
no cambia

EUA: 3-10% de los RN <1500g

Chile: 2,6 por 1.000 recién nacidos vivos

85 a 90% de los casos ocurre en los RNPT < 1.500 g y/o < 32
semanas

Frecuencia inversamente proporcional a la edad gestacional
Mortalidad 15-30% (hasta 50% si requiere cirugia)

20-60% puede requerir cirugia

Rev Chilena Infectol 2020; 37 (6): 667-674
Guias de Practica Clinica Unidad de Paciente Critico Neonatal Hospital San Juan de Dios La Serena.2020.







Factores de
riesgo

Prematurez

Bajo peso al nacer

Formula lactea de leche de vaca
Dias acumulados de ALPAR (PN
<7509)

APGAR bajo

PEG

Tratamiento de DAP
Transfusion de glébulos rojos
Infeccidon nosocomial

*Uso de antibioticos*

Neonatology 2018;114:277-284. DOI: 10.1159/000489677



Respuesta
Inflamatoria

Desequilibrio entre
factores
vasocontrictores
(Endotelinal) y
vasodilatadores (6xido
nitrico) 2 Isquemia
microvascular
intramural

Patogenia

Disbios is

Colonizacion anormal
que favorece BGN
Menor colonizacion de
Lactobacillusy
Bifidobacteria

Sistema Inmune
y barrera
Intes tinal
Inmaduros

Alteracion de |la barrera
epitelial asociada a un
sistema inmune
inmaduro favorece
respuesta
proinflamatoria:
inflamacion, isquemia
Y Necrosis




Necrotizing enterocolitis (NEC)

Microbial dysbiosis
Contributing factors are:
» Antibictic exposure
» Acid reducing agents
» Bovine milk-based

formula

Immature intestinal
barrier
= Decreased mucus
= Low intercellular
junctional integrity and
increased permeability

Immature immune
system
= Exaggerated
inflammatory response via
innate immune system:

Toll-like receptor 4 (TLR-4)
# Decreased Igh
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Microbial -"t C ’

dysbiosis

‘ ‘ Tissue injury

and
intestinal necrosis

Altered microbiota
{low diversity caused by antibiotics)

L

Intact intercellular

e
- 1 junction

Commensals

g |\

Immature intestinal barrier
Decreased mucus
Decreased Igh

Low intercellular junction

integrity and increased
permeatslity

Genetics
Polymorphisms in TLRs

Figure 2. Pathophysiology of Necrotizing Enterocolitis.

Factors conferring a predispesition te necratizing enterocolitis include genetic Tactors and several immature characteristics of the fetal

intestine, including altered microbiota, inadequate intestinal barrier function, and an excessive inflammatory response. These factors
contribute to the severe necrosis of the small intestine that is characteristic of this disease. TLR denotes toll-like receptor.

Neu J, Walker WA. Necrotizing enterocolitis. N Engl J Med 2011,
364255

Neonatal necrotizing enterocolitis. UpToDate. Febrero 2021.




Reduced proteolytic enzymes
Increased gastric pH

Decreased peristalsis
Decreased motility

Altered epithelial membrans
and tight junctions
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Otros factores asocilados

Farmacos No
comprobados

Agentes hiperosmolares:
Teofilina,
Mmultivitaminicos,
fenobarbital
Medios de contraste
hiperosmolares
Bloqueadores H2

Inestabilidad hemodinamica
Infeccion primaria
Anemiay Tx GR
Corioamnionitis




Patogenesis RNT

Patologia

Ssubyacente

Cardiopatia
congénita
Asfixia
perinatal

Hipotension

Trastornos
endocrinos

Asfixia perinatal

Policitemia
Sepsis

Enfermedades
respiratorias

Sd Abstinencia
neonatal
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Diagnostico




Manifestaciones Clinicas

Cuadro tipico Sintomas
Sistemicos

RNPT hospitalizado con
alimentacion enteral
Deposiciones con sangre
Residuo gastrico aumentado

SIRS y Sepsis
Letargo
Labilidad térmica
Hipotension
Distension abdominal Apnga .
Vomitos Bradicardia
Dolor

Masa palpable

3-10° ddv (PT mas tardio)




Laboratorio

Hemograma Parametros

~ Anemia inflamatorios
[ eucocitosis con aumento

baciliformes
Trombopenia (mal pronodstico)

Elevacion de PCR - indicador
evolutivo

Gases Sanguineos Cultivos

Acidosis metabdlica Hemocultivos
Hipoxemia Uroy coprocultivo
LCR




Radiografia de

abdomen

Lateral con rayo
horizontal
Lateral en decubito
supino izquierdo
Cada 6-8h

Imagenologia

Hallazgos
tipicos

Neumatosis

Gas en vena Porta
Neumoperitoneo
Dilatacion de asas
Engrosamiento pared
intestinal

INERIIE

Escasez de gas
abdominal (signo
del balén de futbol)

Enema contrastado
CONTRAINDICADO




Neu J, Walker WA. Necrotizing enterocolitis. N
EnglJ Med 20171 364255



Figura 2.

a. Meumatosis intesti-
nal y neumopertoneo
b. Gas en vena porta.

Figura 3.

a. Se observan multi-
ples puntos ecogénicos
(flechas) asociados
con engrosamiento del
borde de 3 pared intes-
tinal (1 mm), hallazgos
que son indicativos de
aire intramural o neu-
matosis intestinal. b.
Aumento del espesor
de la pared intestinal
(flechas). asociado con
minima cantidad de li-
quido libre.



Clasificacion de Bell
Modificada por Walsh

Utilidad diagnodstica, pronodstica y orienta el tratamiento

Crite a
Inestabilidad térmica,
apnea, bradicardia

Residuo gdstrico aumentado,
distension abdominal leve, sangre
oculta en deposiciones,

Mormal o dilatacidon
intestinal, leve ilew

lgual que arriba

Sangramiento wvisible en las
deposiciones

Igual que arriba

Il a: ECN definitiva;
enfermedad leve

lgual que arriba

lgual gue etapa | mas escasez de
ruidos intestinales, posible dolor
abdominal

lleo, neumatosis
intestinal

b
ECNdefinitiva;
enfermedad
moderada

lgual que estado | mds leve
acidosis metabdlica, leve
trombocitopenia

Lo mismo que arriba mas peritonitis,
dolor abdominal definitivo, posible
celulitis, masa en cuadrante inferior
derecho abdominal

Lo mismo que arriba
mds posible gas en la
wena porta

I a:

ECN complicada ;
enfermedad grave
con intestino
“intacto”

lgual que estado Il b
+hipotensidn, apnea
severa, acidosis mixta,
coagulacidn intravascular
diseminada,y neutropenia

Lo mismo gue arriba con marcado
dolor y distensidn abdominal

lgual que arriba mds
ascitis

lgual que (Il a

lgual que Il a

neumoperitoneo




Diagnostico Diferencial

lleo séptico Atres ia Hirs hsprung

Descartar otros focos intestinal
de sepsis

Enteritis
Illeo Meconial AP LV infeccios a

Sangramiento aislado Campylobacter, C. difficile,
en deposiciones Salmonella, Shigella
Rotavirus y enterovirus

Perforacion Invaginacion Necrosis

Intes tinal Intes tinal intestinal
espontanea isquémica

Primeros dias de vida,
relacionado a indometacinay
glucocorticoides
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Tratamiento



Tratamiento Médico

Objetivo: evitar la progresion del dano, restablecer
la homeostasis y prevenir las complicaciones
Ayuno total (10-14d por lo general)

Aspiracion por SNG (descompresion gastrica)
Hidratacion y nutricion parenteral

ATB de amplio espectro (Ampi-Genta-Metronidazol)
Uso de hemoderivados

Drogas vasoactivas

Segun etapa o estadio de Bell




Tratamiento por Etapas

Etapa | Etapa Il Etapa Il
- Régimen 0 7-10 dias : :
Régimen O por 24-72h ATB 10-14d Manejo agresivo del shock

EGS'dbUdO o neumatosis de coagulacion (vit K,
X abdomen | : I Ajustar esquema segun plasma fresco)
Hemograma (leuco y plaq), cultivos y evolucion VMI si no se ha iniciado

gases, PSR ELE Prevencion shock (volumen, . : -
Considerar HCy ATB DVA) Discutir con cirujano t{to

Ampi/Genjta G ElEE Manejo riguroso balance quirdrgico
Suspender si screening hidroelectrolitico ATB de 3ra linea
mfefmoso nggatlvo Z2h| TX GRy Plaguetas si requiere (Vanco/ceftazidima o
R.ea Im.enta.C:Ion gre Ug Rx abdomen cada 6-8h meropenem Sl curso
Sisepticemia ATB 7-14 Evaluacion por cirujano OomMinoso)
infantil 2 veces al dia

Guias de Practica Clinica Unidad de Paciente Critico Neonatal Hospital San Juan de Dios La Serena.2020.
Protocolos Clinicos Neo Puerto Montt




Tratamiento Quirdrgico

e Drenaje peritoneal primario/ Laparotomia
exploradora con ostomia

e Indicaciones:
[ ]
e Deterioro progresivo
e Gas en vena porta
e Asa fija en radiografia
e Eritema de la pared abdominal
Masa abdominal palpable




Complicacio®

Sd Intestino Corto
Talla baja

Déficits neuroldgicos




Prevencion

(VI(
|

Maduracidéon Gl

Corticoesteroides
prenatales

Probidticos LME

Asociado a menor NEC Uso de leche materna exclusiva y
y menor mortalidad optimizacion alimentacion enteral

(1N 20-30ml/kg/dia)




Table Z. Measures to Prevent Necrotizing Enterocolitis.®
Evidence of EMcacy Evidence of Eficacy Evidence of EMcacy in Animal Proposed Efficacy
and Safaty but Questionable Safety Models but Mot in Humans but Lacking Evidence
Breast-rmilk feeding Enteral aminoglycosides Anticytokines Prebioties (derived from
plants and breast milk)
MNonaggressive enteral Probiotics Growth factors Microbial campanents and
feeding toll-like-receptor agonists
Glucocarticaids Glutamine, n-3 fatty acids
Arginine

* Adapted from Grave et al.* and Neu *®

Neu J, Walker WA. Necrotizing enterocolitis. N Engl J
Med 2011, 364:255



Conclusiones

Patologia compleja, prevalente en la
poblacion pre-término

Alta sospecha clinica para diagnhostico
temprano

Adecuada intervencion protocolarizada
para limitar secuelas a largo plazoy
reducir morbimortalidad

Implementar medidas de prevencion




Gracilas|
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