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La enterocolitis necrotizante es una
enfermedad del recién nacido, caracteri-
zada por una necrosis intestinal difusa o
localizada, acompanada por sepsis, v a
menudo segquida por perforacidn, peri-
tonitis y muerte.

La enterocolitis necrotizante del re-
cién nacido, particularmente del prema-
turo, es una afeccion de conocimiento
reciente. Las primeras descripciones son
del afio 1838 (Simpson) y posteriormen-
te en 1891 (Genersich), pero el primer
sobreviviente conocido lo informd Ager-
ty en 1943. Desde las primeras descrip-
ciones puramente anatdémicas de Ros-
sier en 1959, se ha entrado en una fase
de conocimiento de la enfermedad, des-
de el punto de vista clinico, radioldgico
y quirdrgico.

Desde 1968 la tasa de supervivencia
ha ido creciendo regularmente. Once
casos sobre 64 presentados por Santu-
ii,* veintiséis de 54 de Franz y veinti-
cinco sobre 38 en la estadistica de
Stevenson® en 1971 y la de Ponte’ de
1977, que entre 1972 al 74 v en el pe-
riodo de 1975-T6, pasa de una supervi-
vencia del 30 al 71%, por citar algunos
ejemplos.

En esta revision consideraremos los
factores de predisposicidn, criterios cli-
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nicos para el diagndstico, tratamiento
médico y quirdrgico apropiados, y ofre.
ceremos opiniones actuales sobre su
origen y prevencidn.

Incidencia

El nimero de pacientes nacidos con
malformaciones congénitas ha decreci-
do marcadamente durante la dGltima dé-
cada, desde el advenimiento de medidas
de control de la natalidad, la facilidad
del aborto, y consejos genéticos.

Coincidente con el descenso en el
porcentaje de nacimientos, existe mayor
énfasis en los cuidados intensivos neo.
natales, particularmente en cuanto a re-
sucitacidon del prematuro v recién naci-
dos con alto riesgo. La enterocolitis ne-
crotizante es una condicién que se pre-
senta con una incidencia creciente, pro-
porcionalmente al éxito neonatoldgico,
para mejorar el porcentaje de supervi-
vencia de estos pacientes.

Este aumento de incidencia de ente-
rocolitis es un fendmeno general, que
acontece en el 3 al 8% de todos los ni-
nos prematuros en centros de cuidados
intensivos que segin Rosegger' repre-
senta ¢l 1-2% de las admisiones en una
“"nurseria”. Pero estas cifras de frecuen-
cia son muy variables vy asl para Ponte®
en 1971, oscilaba hasta el 05% vy para
Bell* es del 4% entre sus pacientes pre-



maturos. Hopkins en una revision autdn-
sica de 427 prematuros, la encuentra en
el 3,04%.

Se considera més frecuente en hem-
bras que en varones, en casi todas las
estadisticas, en la serie de Touloukian®
de los 25 casos, 18 son hembras. La in-
cidencia en casos de enterocolitis so-
brepasa el 6% del nimero total de neo-
natos con obstruccidn intestinal admiti-
dos en el hospital de nifos Queen Eli-
zabeth: series amplias han sido sefala-
das en Francia, Costa Rica, Hungria y
Singapur.

Es curioso sefialar que Knutrud® la en-
cuentra raramente en Escandinavia y se-
fiala 3 casos atendidos en el afo 1976.

Patogenia

Hasta el momento actual, gran nime-
ro de hip6tesis han sido descritas o se-
fialadas para descubrir la causa que pro-
duce la enterocolitis, pero ninguna es
valida en su totalidad.

Casi todos los autores estan de acuer-
do en que existen factores predisponen-
tes: recién nacido con peso menor de
1500 g, que ha padecido complicacio-
nes perinatales, rotura precoz de mem-
branas, placenta previa, sepsis materna
y toxemia gravidica. Entre los casos de
enterocolitis, el 15-20% provienen de
partos de nalgas o cesdreas.

Pero muy importante, sefalado en to-
das las series, son log problemas de tipo
respiratorio o cardiovascular, hipotermia
o eritroblastosis fetal. En gran cantidad
de estos pacientes es necesario realizar
una cateterizacién de la vena umbilical,
factor que para muchos autores es de
gran importancia como causante del cua-
dro posiblemente agravado por una defi-
ciente técnica o asepsia o por los li-
quidos que se perfunden, como senala
Alba,” y que nosotros también susten-
tamos.

Diversas hipdtesis intentan explicar la
produccion de esta afeccidn, éstas som:
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1) Teoria isquémica o vascular

Podemos senalar que gran parte de
los autores piensan que este cuadro es
debido a alteraciones del flujo sangui-
neo intestinal, como consecuencia de las
alteraciones perinatales, principalmente
la anoxia, Bell’ opina que existe un re-
flejo primitivo de redistribucidn del flu-
jo sanguineo esplécnico, como respuesta
a un siress importante del nifio, que da
como resultado una isquemia intestinal
con lesidn subsiguiente de los tejidos,
¥y una invasion bacteriana secundaria,
teoria mantenida por Knutrud.” Teoria
semejante es la defendida por Lioyd,”
el cual piensa que la afeccidn se pro-
duce por el macanismo que se muestra
en el esquema 1, haciendo gran hinca-
pié en el diving reflex o reflejo del bu-
ceo contra la asfixia v shock que apare-
ce en aves y de la enterocolitis, al que-
darse sin irrigacidn el territorio mesen-
térico.

Esta teoria de la alteracién vascular
es mantenida también por Stevenson.’

A este respecto y ‘para corroborar
esta teoria, Harrison y colaboradores'™
hacen un estudio en 12 perritos. Después
de un periodo de 2 horas de hipoxia apa-
recieron cambios gastrointestinales
consistentes en agregacién de plaque-
tas y leucocitos en los capilares y vénu-
las en la ldmina propia. La desintegra.
cidon de estos agregados se asocia con
la pérdida de capilares y células de la
mucosa membranosa con subsiguiente
edema intersticial. Estos cambios son
més pronunciados en el ileon y colon, ¥
Se mantenian todavia a las 24 horas. A
Los 5 dias desaparecié el edema peri-
vascular v los elementos del tejido co-
nzctivo de la ldmina propia del ileon vy
colon. También esta teoria ha sido com-
probada experimentalmente en cobayas,
por Towloukian.®

Por estas razones, Vignolo, tras el
anilisis de su serie de 19 pacientes, con-
sidera muy importante la asfixia y su-
frimiento en el parto e insiste como me-
dida profilactica una correcta asistencia
al parto.

R.C.P.
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Esquema 1

stress perinatal

shunting de sangre
desde el lecho
mesentirico

.~

Necrosis mucosa

Exanguinotransfusion,
cateterismo cardiaco,
émbolos placantarios,
reaccibn de Schwartman,
deficiencia de lisozima

invasion Dacteriana——— g convicemia thxica

curacién

estenosis

enteroquiste

La situacién anatémica del ileon y co-
lon, si tiene un gran valor, ya que al es-
tar muy alejados de la circulacién y pre.
sentar los prematuros un calibre muy
pequeiio de los vasos, ante las situacio-
nes expresadas se produce un descenso
del aflujo sanguineo, con lo que se po-
dria explicar el cuadro.

En ocasiones esta hipoperfusion es
producida en la circulacidn mesentéri-
ca con motivoe de las cateterizaciones
umbilicales y exanguinotransfusiones,
por esta via, como en los casos de le-
vaditis, opinién también defendida por
Corkery vy Hardy. Nosotros pensamos
que el peligro de la cateterizacidn umbi-
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necrosis de la parcd intestingl

perforacion
agua subaquda
absceso
peritonitis
fistuls interng

lical esta en los pocos cuidados asépti-
cos que se tengan o bien en la calidad
de los liguidos que se administran.

El otro punto de la teoria vascular es
que se debiera a pequefios trombos, pe-
ro estos hallazgos no se han visto en
los estudios anatomopatoldqicos de las
piezas extirpadas.

2) Teoria infecciosa

Hace responsable del cuadro a gérme-
nes gramnegativos. Blanc y Mizrahi pien-
san que el cuadro se produce por la in-
gestion de liquide amnidtico infectado,
por lo que la accidn seria directa de las
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toxinas bacterianas sobre la mucosa in-
testinal o también como piensa Rossier
y colaboradores sea por un fenémeno de
Sanarelli-Schwartzman, o sea, una hi-
persensibilizacion a los gérmenes gram-
negativos de! medio intestinal (Delplan-
que, Robert), como podria deducirse de
la trombopenia que en ocasiones se
presenta v los hallazgos de pequenos
vasos trombosados en la periferia de las
lesiones, que junto con el stress neona-
tal conducen a isquemia espldcnica y
subsiguiente shock endotdxico por ac-
cion de las endotoxinas de los gérmenes
gramnegativos sobre la pared intestinal
previamente sensibilizadas para estas
sustancias.

En las series estadisticas presenta-
das, se han encontrado en los coprocul-
tivos, hemocultivos vy liquido peritoneal,
ahundantes gérmenes de tipo gramnega-
tivo como colibacilos, enterococo, Aero-
bacter, Klebsiellas, Proteus, Pseudomo-
nas aeruginosa (Ponte,* Bell** Santulli').

Pero ademds, para corroborar esta
tzorfa tenemos la aparicién de muchos
de estos cuadros en forma epidémica,
como nosotros mismos hemos consta-
tado, v entre otros también esta presen-
tada esta opinion por Speer y colabora-
dores. En contra de esta teoria epidémi-
ca, Bell y colaboradores' en un estudio
realizado en pacientes con enterocolitis
necrotizante. encontré en el liquido gds-
trico y deposlciones, una frecuencia sig-
nificativa mayor de organismos aerobios
gramnegativos y dentro de ellos el mds
frecuente fue la Klebsiella pneumoniae.
Estos datos sugieran que hay mayor di-
ferencia en la microflora intestinal en-
contrada en nifios con enterocolitis ne-
crotizante, al comparar con otros nifios
que presentan una enfermedad similar
y que estdn hospitalizados en la misma
unidad de cuidados intensivos,

Por otro lado, Aossier opina que el
cuadro estd producido por un virus no
identificado y Weingertner que es el
bacterium enterotoxicus. En la serie de
Stein'* se plantea que en los coprocul-
tivos de 6 casos, entre 11, existia Sal-
monellas.
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De forma experimental Stone y cola-
boradores, pudieron reproducir la enfer-
medad inyectando bacterias gasdgenas.
Por altimo, como confirmacion de esta
teoria, algunos autores (como Frantz)
han comprobado que los nifios alimen-
tados con leche materna estan protegi-
dos contra la enterocolitis pues ésta
contiene macréfagos que destruyen las
bacterias. Es muy interesante el traba-
jo de Barlow y colaboradores™ realizado
en 1974 (esquema 2), ya que €&l experi-
mentd con ratas y admitié que después
de la hipoxia se presentaba enterocoli-
tis en las ratas que fueron alimentadas
de forma artificial; esto no sucedid en
las alimentadas al pecho. Esto hace su-
poner que la leche materna es impor-
tante en la patogenia de la enterocoli-
tis por medio de la induccién de inmu-
nidad entérica pasiva y control intesti-
nal de la flora que protege a la rata, y
podria hacerlo también con los prematu-
ros en peligro de presentar enterocolitis
aguda.

Es interesante el trabajo de Egan y co-
laboradores,* que hacen un estudio de
75 pacientes con iguales pesos y grave-
dad de cuadros neonatales. En 35 se ad-
ministrd por via oral 15 mg/kg/dia de
kanamicina, y ninguno presentd cuadro
de enterocolitis, pero en el grupo con-
trol de los 40, ésta aparecid en 5 casos.

3) Teoria alimenticia

Pero mas partidarios tienen las mo-
dernas teorias de que la causa estd
en la leche y que la afeccion se debe
a una alimentacién hiperosmolar. Para
Powell,' basandose en 2 casos, €5 una
intolerancia a la proteina de las férmu-
las de leche de vaca y soja. Es de con-
siderar el caso de Peyer,” de una nifa
que al 4to. dia de vida pasé de alimen-
tacion materna a botellin de leche de
vaca, y que al 9no. dia presentd diarrea
sanguinolenta y womitos biliosos; fue
tratada v evoluciond bien. Estando bien,
aunque toleraba la leche materna, al pa-
sar de nuevo a leche de vaca presentd
nuevamente la diarrea con sangre. Evo-
luciond satisfactoriamente y posterior-
mente se alimentd con leche preparada

R.C.P,
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Esquema 2

enfermedades himi: CAteTErismo
cardiacas Wﬂo de la perfusibn —
congénitas intestinal arteria umbilical
descenso del metabolismo
cxlular
descenso de la formacidn mucosa
enEi
inmadurez formula asutodigestion de la inmunidad entérca Leche
entdrica * lictea Lult=0 =] pasiva — materna
preparada

multiplicacion
de | bacterias
intestinales

invasibn bacteriana de la pared
intestinal

entergcolitis

{teoria de Barlow)

y carne de gallina, sin presentar proble-
mas. A los 4 meses se le administrd 15
cc de leche de vaca, que le produjo reac-
cion anafildctica aguda con hemorragia
digestiva, evolucioné satisfactoriamen-
te, pero demuestra una evidente intole-
rancia a la proteina de la leche de vaca.
En este caso la proteina de la leche de
vaca es importante en la produccidon de
enterocolitis necrotizante.

En un trabajo de Sue Book y colabora-
dores,” de 1975, hacen 2 grupos de 8
pacientes cada uno, con bajo peso, a los
que les administra dos férmulas con le-
che de vaca, una especial para prema-
turos v otra la normal para recién na-
cidos. En el primer grupo, alimentado
con la férmula de prematuros, aparecid
la enterocolitis en 2, v en el otro en 7
casos, por lo que deducen que la hiper-

R.C.P.
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flora entérica normal

curacibn

tonicidad en la dieta corriente puede
haber contribuido a un incremento de la
incidencia de la enterocolitis en nifios
alimentados con esta férmula (esque-
ma 3).

En la serie de Santulli y colaborado.
res,! de los 64 casos, todos menos uno
habian sido alimantados antes del ini-
cio del cuadro, lo cual indica que la ali-
mentacion es importante en el desarro
llo de la enfermedad.

4) La teoria de la hiperviscosidad
sanguinea

Otro grupo de teorias son la de Ha-
kanson y colaboradores® de la hipervis-
cosidad sanguinea, como consecuencia
de haber atendido a 14 prematuros, con
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Esquema 3

episodios de hipoxia e

shunt izq. ——p= derecha

hip-uteﬂsiﬂn\ /

isquemia

alimentacion

intestinal

invasion

—_— lesiin mucosd e

hiperténica

factores
desconocidos

enterocolitis

un hematdcrito entre el 61 al 70% y en-
tre ellos, en 5 se presentd una entero-
colitis. Por esta razdn piensan que exis-
tiria una isquemia en la pared intestinal
por doble motivo: la hipoxia fetal, pro-
nia de todo prematuro, que desencade
naria una redistribucién sanguinea de
ios lechos vasculares periféricos (entre
los que se encuentra el intestinal) hacia
la circulacion cerebral y miocérdica, y
la hiperviscosidad sanguinea que difi-
culta la irrigacién de los tejidos, espe-
cialmente si éstos se encuentran pobre-
mente vascularizados, como es el caso
del recién nacido, cuyo lecho vascular
meseantérico se encuentra todavia insu-
ficientemente desarrollado. Los autores
aconsejan como conclusién fundamen-
tal, la sistematica exploracién de todo
recién nacido con bajo peso para deter-
minar su valor hematdcrito, al objeto de
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bacteriana

prevenir la aparicién de una enterocoli-
tis necrosante por hiperviscosidad san-
guinea, si dicho valor supera la cifra
del 60%.

Para Ponte,” el factor trombopenia es
importante, ya que lo encuentra en 4 de
sus 18 casos.

Por ditimo, podemos concluir que en
la actualidad no se ha podido averiguar
la verdadera causa de produccién de es-
ta enfermedad, pero parece que exis-
ten varias causas que la producen, aun-
que tal vez sea una sumacién de las
mismas el que originan esta enferme-
dad y que segin intervengan con mas o
menos intensidad la enfermedad ten-
drd varios grados.

Por esta razén podemos esquematizar
la causa segun la idea de Knutrud® (es-
quema 4).

A.C.P.
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Esquema 4

bajo rendimiento

stress. trasvase de sangre del

cardiaco \ / intesting al corazdn y cerebre

perfusidn intestinal

reducida
{hipafuncién)
Sindroms de
hipoperfusion Dadfio
intestinal
+
curagidn
dependiendo de la
extension de la
lesidn
¥
enterocolitis
necrotizante

Anatomia patoldgica

Las lesiones de la enterocolitis ne-
crotizante pueden aparecer a lo largo de
todo el tracto gastrointestinal, pero fre-
cuentemente lo hacen al nivel del ileon
terminal y colon,

Macroscépicamente las lesiones pue-
den adoptar la caracteristica de ser (ni-
cas o miltiples y se pueden presentar
de la forma siguiente:

i. Placas de necrosis de tlpo isqué-
mico, mds 0 menos extensas, pre-
dominantemente en ileon, colon vy
yeyuno (segdn Rosegger') y de ti-
pico aspecto nacarado, blanqueci-
nas, que en ocasiones resulta di-
ficil precisar sus limites. También
es frecuente ver las placas de ne-
crosis que no tienen el mismo as-

R.C.P.
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cateterizacién umbilical
vasoespasmo)

inmunidad intestinal local reducida

invasion de bacterias
leche materna

pecto, correspondiendo a varios
grados evolutivos.

2. Ulceraciones de la mucosa a veces
no visibles macroscépicamente, de
contorno irregular, con fondo ro-
jizo.

3. Perforaclones finas multiples con
serosa de color rojo.

4. Meumatosis intestinal, con forma-
cién de pequefas bullas intramu-
rales, submucosas o subserosas.

5. Peritonitis exudativa generallzada
o localizada con liquide rojo, par-
duzco y adherencias fibrinosas en
peritoneo.

Microscépicamente el estudio histi~o
permite precisar la naturaleza de las lc.
siones y confirmar la afeccién. La ne.
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crosis con focos necrdticos hemorrégi-
cos de color rojo 0scuro 0 negruzco gue
afectan a la mucosa y a veces a la sub-
mucosa, representan el elemento histico
patognomodnico de la afeccidn. Muy a
menudo estas dreas de necrosis se
acompafan de signos inflamatorios o de
infiltracién edematosa hemorrdgica, di-
lataciones vasculares con ectasia capi-
lar o venosa, A veces estas dreas de ne-
crosis de la mucosa y submucosa curan
mediante epitelizacion y formacidn de
tejido de granulacién con proliferacidn
de fibroblastos, otras se acompafan de
ulceraciones que van profundizando vy
llegan a interesar la pared produciendo
perforaciones, hemorragias y peritonitis,
La mucosa estd adelgazada con reduc-
cion del lecho glandular vy se encuentra
rodeada de una reaccién fibrino-linfoci-
taria moderada.

La submucosa cercana a la ulceracidn,
estd casi siempre edematosa a veces
congestiva y existe un infiltrado infla-
matorio polimorfo. En otras ‘ocasiones
existen cavidades gaseosas en la pro-
pia pared.

La muscular puede tener un exudado
inflamatorio, pero por lo general estad
relativamente respetado. La subserosa
estd siempre inflamada con predominio
de fenémenos de congestidn vascular
con estasis venosos y a veces infiltra-
cién hemdtica intersticial.

El meso estda muy congestivo, pero
las arterias estdn intactas y las venas
muy dilatadas, sin trombosis.

Sintomatologia

Un nifio con riesgo de desarrollar en-
terocolitis necrotizante, es, por ejemplo,
un recién nacido prematuro con un peso
de airededor de 1 500 g que ha padecido
un intenso stress perinatal. Complica-
ciones prenatales senaladas incluyen
ruptura prematura de las membranas,
placenta previa, sepsis materna, toxe-
mia gravidica, diabetes y abortos
previos.

El parto de nalgas y cesdrea ocurre
en el 15-20% de los casos, siendo am-
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bas proporciones més elevadas que lo
normal.

Mas comin, no obstante, son causas
especificas posparto de tipo respirato-
rio o cardiovascular, incluyendo apnea,
distress respiratorio, enfermedades car-
diacas congénitas ciandticas, hipotermia
o eritroblastosis fetal. El test de Apgar
sefiala unas cifras entre 4 v 6, lo cual
es apropiado para un prematuro por
edad v elimina cualquier catéstrofe in-
trattero. Estos pacientes son casi uni-
formemente prematuros aciddticos, hi-
péxicos e hipotérmicos y son normal-
mente enviados a una unidad de cuida-
dos intensivos neonatales, en donde
para la resucitacidn se utiliza la catete-
rizacion umbilical venenosa y arterial
para monitorizar los gases sanguineos
y administrar fluidos. La exanguinotrans-
fusion venosa umbilical es necesaria en
ciertos, aungque disminuido, nimero de
pacientes con incompatibilidad Rh.

El cuadro aparece tras un intervalo
libre que oscila entre 2 a 5 dias, des-
pués del nacimiento.

Sintomatolégicamente el cuadro se
inicia con una distensién abdominal
blanda, con retencidn de secreciones
géstricas. Estas secreciones son nor-
malmente claras, pero luego se tornan
biliosas y en alguna ocasién con aspec-
to de “borra de café”. El meconio ha
sido evacuado normalmente en la ma-
yoria de los pacientes.

Posteriormente aparece una diarrea
mucosa o sanguinolenta, aunque consi-
derada como una sefial de infeccion pri-
maria de una forma de enterocolitis, se
observa sélo en el 25% de los pacien-
tes con enterocolitis necrotizante. La
pérdida de sangre oculta acontece en un
nimero mayor de forma significativa; se
tendria que comprobar por medio de una
prueba de guayacol o bencidina.

Santulli,' Wayne y Burrington,™ han lla-
mado la atencién de la importancia del
eritema localizado e induracién y-dolori-
miento de la pared abdominal, que recu-
bre un intestino necrdtico, posiblemente
perforado. La evolucién subsiguiente
puede variar, pero el paciente no tratado

R.C.P.
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se deteriora rdpidamente, mostrando
signos de sepsis. Esto se manifiesta en
primer lugar por una inestabilidad tér-
mica, letargia, acidosis metabdlica, icte-
ricia, coagulacién intravascular disemi.
nada y luego muerte.

Analiticamente la cifra de leucocitos
es variable, para Ponte® ésta es superior
a 15000, con polinucleosis neutrdfila,
pero la trombocitopenia ocurre comdn-
mente en pacientes con enterocolitis ne-
crotizante. El recuento medio de plaque-
tas oscila entre 50 000-75 000 por mm®
hasta la recuperacion clinica. Patel ™
ha comprobado que en sus series de 47
casos, 23 fallecieron, de los que 20 te-
nian menos de 100000 plaquetas, vy ha
senalado que este dato puede ser un
factor prondstico.

El enfermo con enterocclitos no tiene
coagulacion intravascular diseminada,
incluso si el recuento medio de plaque-
tas es lo suficientemente bajo para cau-
sar una hemorragia. Petequias y hemo.
rragia orofaringea fueron las primeras
manifestaciones de coagulacidon intra-
vascular diseminada en las series de
Wilson v Wolley. La evidencia clinica de
coagulacidn intravascular diseminada
estd normalmente acompafada de un
detericro ulterior del estado del pacien-
te; esta situacion no puede ser cambia-
da hasta que el intestino necrético sea
resecado. La impresion general de que
la coagulacién se presenta en pacientes
con intestino necrdtico sugiere que la
tromboplastina eliminada por el intesti-
no dafado es causada por esta compli-
cacign de enterocolitis necrotizante.

Frantz v colaboradores hacen un diag-
nostico de laboratorio de coagulacion
sobre la base de una concentracidn de-
creciente de plaquetas, incremento de
protrombina vy tiempos parciales de
tromboplastina ¥ una concentracidn sé-
rica del factor V v de menos del 40%.
Para Hutter™ una baja absoluta del re-
cuento de granulacién en una enteroco-
litis grave se asocia a un prondstico
pobre.

La frecuencia de cultives positivos en
sangre oscila del 20 al 70%. La mayo-
ria de los casos presentan cultivos de
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E. coli, Klebsiella, Enterchacter y Pro-
teus. Raramente se observan cultivos
positivos de anaerobios gramnegativos,
a pesar de su temprana aparicion en el
tubo gastrointestinal del recién nacido.
Cultivos del liquido peritoneal tomados
en el momento de la operacidn tienen la
misma distribucidn de organismos gram-
negativos, ademds de la mayor inciden-
cia de anaerobios, particularmente bac-
teroides, los cuales casi siempre se ven
acompanados de una u otra bacteria.

El episodio natural de enterocolitis
necrotizante sefalado en algunas salas
de hospitalizacién hacen entrever la po-
sibilidad de causas de transmisidn,
como va se indicd con respecto a epi-
demias. Virmg y Reynolds investigaron
un brote sibito durante un periodo de
un mes, pero no se pudo aislar bacteria,
virus ¥ hongo comin en los pacientes
afectados. Esto refuerza la creencia de
que los organismos presentes en la en-
terocolitis son la fiora normal del in-
testino.

El punto clave para hacer un diagnds-
tico temprano es sospechar la posibili-
dad de enterocolitis en un nino, con
signos clinicos sugestivos y buscar ha-
llazgos confirmativos radiogréficos por
medio de radiografias simples. En orden
decreciente de frecuencia son: 1) dis-
tension abdominal, 2) aire intramural
(neumatosis intestinal), 2) aire libre en
peritoneo (neumoperitoneo), 4) gas ve-
noso intrahepatico portal vy 5) dilatacién
toxica del colon.

La distensidn intestinal en forma de
multiples asas dilatadas de intestino,
es el hallazgo més comdn para Berdon
vy el mas tempranc en aparscer. Como
tal, sugiere a menudo un ileon funcio-
nal o adindmico sin obstruccidn meca-
nica. Se presenta en casi todos los pa-
cientes v estd usualmente asociada con
otros hallazgos radiograficos. Niveles hi-
droaéreos fueron observados en las
posiciones erectas o en decibitos, y la
separacion de las asas podria ser su-
gestivo de edema mural o de liquido pe-
ritoneal. Para Siegle® esta dilatacion,
selectiva del intestino delgado y sin casi
aire en colon, puede ser ya de un gran
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valor como signo de alarma ante una
enterocolitis, como pudo comprobar en
9 casos de su serie de 12,

Frecuentemente es muy dificil, si no
imposible, distinguir la distensién del
intestino delgado del colon, por lo que
radiografias en prono ayudarin en este
sentido, ya que el gas del colon se des-
plaza del recto a la derecha v a la iz-
quierda del colon cuando la radiografia
en prono se obtiene. Estos estudios
simples son muy interesantes, como ya
demostrd Wexler** que si existe un asa
dilatada y no cambiante en el intesting
delgado en controles sucesivos debe
considerarse la posibilidad de realizar
al paciente una laparotomia, ya que en
suU serie en 5 pacientes que aparecid, en
3 sc presentd perforacién y 2 en la au-
topsia tenian amplias zonas de necrosis.
Mosotros pensamos que esta "asa per-
sistente” generalmente se encuentra si-
tuada en la fosa iliaca derecha.

El aire intramural (neumatosis intesti-
nal), es el signo tipico de la enferme-
dad, pero a menudo es sutil y dificil
demostrarlo en las radiografias; el aire
intramural adopta una posicidn laminar
a lo largo del asa intestinal (subseroso),
de burbuja de posicidn extraluminar
(submucoso), situdndose con mayor fre-
cuencia en el cuadrante inferior dere-
cho. A veces es dificil de interpretar,
va que las deposiciones o el meconio y
la sangre se mezclan con aire, adoptan-
¢o una imagen en "miga de pan”. Mor-
malmente el ileon terminal y el colon
derecho estdn involucrados, pero en oca-
siones el colon entero o incluso la pa-
red gdstrica muestran hallazgos simi-
lares.

Leonidas v colaboradores®™ han bus-
cado la relacidn entre los signos radio-
graficos v la gravedad de la enfermedad.
Una neumatosis extensa es un signo de
enterocolitis avanzada, pero en algunos
casos graves, paraddjicamente puede
faltar. Por el contrario, en sus casos ha
podido ver que la neumatosis limitada
al colon, sin distension del delgado, tie-
ne un pronostico favorable,

Para Bell y colaboradores,®™ en el
98% de los casos aparece este signo
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gue es el verdaderamente caracteristico
de la enfermedad.

Aire libre peritoneal (neumoperito-
neo), varia de pequefas cantidades vis-
tas solamente en posiciones erectas o
en decidbitos a cantidades masivas de
aire libre. Alli en donde existia un neu-
moperitoneo, la radiografia en supino
mostraba un drea radiolicida sobre el
higado, llamado asi signo de la pelota
de fitbol (con el zurcido) representado
por el ligamento falciforme delineadno
por aire a ambos lados de él. Estos sig-
nos de aire libre va se ven en los pri-
meros exdmenes de algunos nifos,
mientras que en otros siguen un patron
previo de distensién, gas intramural y
por Gltimo, la perforacidn.

Gas en el sistema venoso portal in-
trahepdtico. Este signo que se conside.
rd ominoso, v como punto para estable-
cer una intervencidn, ha sido descrito
en los nifios con enterocolitis necrotizan-
te (pero al parecer se encuentra sélo en
una cuarta parte) y aparece en los pa-
cientes mas graves y en adultos con
gangrena intestinal. La deteccién con
radiografia del gas venoso portal intra-
hepatico fue descrita por Wolff y Evans.
en G ninos, en 1955. Se hace aparente
al leer su trabajo que ellos estaban en-
frentdndose con una enteritis necroti-
zante. El flujo portal hacia el higado
hace que el gas sea visto a este nivel
en forma de una fina arborizacidn de
canales, distribuidos hacia la periferia.

Esto contrastaria con los muy raros
hallazgos en la infancia (con marcada
obstruccidn duodenal debajo de una val-
vula de Vater incompetente) y en los
que se observa aire en el tracto biliar,
Este gas. a diferencia de los casos de
enterocolitis, tiende a reunirse en el
principal conducto comin, con poca o
ninguna ramificacién al extremo peri-
férico del higado.

La muerte, que casi siempre ocurre
dentro de las 24 horas en nifios con esos
hallazgos, es secundaria a la septicemia
generalizada, debido a organismos gram-
negativos. Desde el trabajo original de
Berdon sobre enterocolitis necrotizante,
han sido senalados pacientes vivos con
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aire venoso portal, si el poblema bésico
de la enterocolitis y su reaccién téxica
pudo ser tratada, Gltimamente es mayor
el nimero de autores que citan casos
con aire en el sistema portal, gue curan
con tratamiento médicamente.

En centros pedidtricos de recién na-
cidos donde la cateterizacién de la vena
umbilical es libremente usada, se ven
casos de gas venoso portal intrahepati-
co, en el cual el gas ha sido introducido
a través del catéter v la enterocolitis
no esta presente.

Sumarizando, el gas venoso portal in-
trahepético es un signo de gran impor-
tancia, pero no como se sospechaba que
constituia un prondstico sin esperanza
y que provocaba la muerte en pocas ho-
ras, como opina lonescu.

La dilatacién téxica del colon, En
uno de los ninos de Berdon que sobre-
vividé con aire intramural y gas venoso
portal, el colon transverso, subsecuente-
mente comenzd a dilatarse y adquirir
enormes proporciones. Una interpreta-
cién radiogréfica errénea fue hecha de
una estenosis al nivel de la flexura es-
plénica, pero cuando se operd se hizo
clara que la dilatacién marcada del colon
era una enfermedad de esta porcidn de
intestino. Y esto parece ser la contra-
partida en el recién nacido a la dilata-
cion toxica del colon, como se ha visto
en la colitis ulcerosa en los nifios ma-
yores y adultos.

El enema baritado no tiene ningiln va-
lor en la enterocolitis necrotizante vy
solamente se utilizard en aquellos casos
de duda en los que se pueda sospechar
que tiene un ileon meconial o el pa-
ciente presente una enfermedad de
Hirschsprung; fuera de estos casos no
se deberd utilizar nunca, por el grave
peligro de producir una perforacidn, y
por otro lado, porque radiogriaficamente
no ayuda a aclarar el cuadro,

Como resumen podemos citar el in-
teresante trabajo de recopilacidn de
Bell v colaboradores'™ que muestran su
experimento realizado entre 1968 vy
1975 en donde atendieron a 97 pacien.
tes, pero en este trabajo presentan una
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evaluacion de sdélo 48 pacientes atendi-
dos entre julio de 1974 a diciembre de
1975, llegando a la conclusidn que exis-
ten tres estadios:

Primer estadio o de sospecha en don-
de destacan:

1. Uno o mas factores productores de
stress perinatal.

2. Manifestaciones generalizadas
[temperatura inestable, letargia,
apnea, bradicardia.)

3. Manifestaciones . gastrointestina-
les: rechazo del alimento, aumento
de residuos gastricos, vémitos (hi-
liosos o presentan sangre oculta),
distensién abdominal ligera, pue-
de haber sangre oculta o estar pre-
sente en las deposiciones.

4. Radiografias abdominales presen-
tando distensién e ileon poco in-
tenso.

Segundo estadio o definitivo, en don-
de nos encontramos:

1. Uno o mds factores, en su historia.

2. Los sintomas anteriores, mas san-
gre oculta o gran hemorragia in-
testinal, marcada distensién abdo-
minal.

3. Radiografia abdominal que mues-
tra distensidn abdominal significa-
tiva con ileon, separacién de las
asas de intestino delgado (edema
de la pared intestinal o liquido pe-
ritoneal), persistentes asas intes-
tinales “'rigidas™, neumatosis in-
testinal v gas en el sistema porta.

Tercer estadio o avanzado:

1. Uno o mas factores en su historia,

2. Los sintomas de antes, mas dete-
riorizacidn de los signos vitales,
evidencia de shock o marcada he-
morragia gastrointestinal,

3. Las radiografias abdominales pue-
den mostrar neumoperitoneo como
adicion a los signos mencionados
en el 2do. estadio.
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Tratamiento

Esta afeccién presenta un gran pro-
blema, y es el de la terapéutica. Es difi-
cil analizar las series presentadas por
algunos autores para llegar a una con-
clusidn de cual v cuindo se debe apli-
car, ya que los criterios son algo dife-
rentes; pero lo que es necesario para
que sobreviva un paciente es el diag-
nostico y tratamiento precoces. El as-
pecto progresivo de la enfermedad pue-
de ser cortado si una aspiracién naso-
gastrica, fluidos intravenosos y antibid-
ticos sistematicamente se administran
antes de que se desarrollen signos cla.
ros de sepsis. En nuestra sala de hospi-
talizacidn cualquier paciente susceptible
de tener una retencién géstrica acom.
pafiada de signos de distensién abdomi-
nal se le realizan inmediatamente culti-
vos en sangre, faringe, heces, vy se inicia
el tratamiento senalado. Los antibiGticos
de nuestra eleccién son ampicilina (150
mg/kg/24h) y kanamicina (15 mg/kg/
dia) o gentamicina (3-5 mg/ka/24h), pue-
de que ésta sea mis efectiva contra el
E. coli, Klebsiella y Enterobacter en
aquellas salas que hay un porcentaje
muy significativo de organismos colifor-
mes resistentes a la kanamicina. El tra-
tamiento médico aconsejado por Martin,
consistird en: 1) aspiracidn nasogdstrica
continua, 2) liquidos intravenosos y san-
gre si fuera necesario, 3) antibidticos
parenterales: penicilina 50 000 U/kg/dia,
IV; kanamicina 15 mg/kg/dia, IM o gen-
tamicina 3-7'5 mg/kg/dia, IM; 4) antibig-
ticos topicos (kanamicina, gentamicina,
o las dos, administradas cada 4 horas)
por la sonda nasogdstrica que se cerra-
ra durante una hora; 5) exdmenes radio-
grificos del abdomen cada 6-8 horas,
para detectar precozmente una perfora.
cion; 6) no iniciar la alimentacidn oral
hasta 24 horas después de retirar la
sonda y 7) continuar el tratamiento 48
horas después de haberse resuelto el
cuadro clinico y radiografico.

Un estudio de Cincinati senala que la
perforacién puede ser prevenida por
medio de la administracién tdpica de
antibiéticos (kanamicina y gentamicina)

456

en dosis doble a la parenteral, usual
por medio de la sonda nasogéstrica;
dato también comprobado por Bell* con
nuevos resultados,

Esta sonda se clerra durante una hora
después de cada dosis y se continia el
tratamiento hasta 48 horas después de
la resolucion radiogréfica y clinica de
los hallazgos. Treinta nifios gravemente
enfermos con neumatosis intestinal fue-
ron tratados sin un solo caso de perfo-
racion. Esta terapéutica estd sujeta a
eritica, ya que el estudio no incluyd bac-
teriologia de las heces para demostrar
una reduccion cuantitativa de los orga-
nismos. La funcion de los antibidticos
topicos en dltima instancia, no esti to-
talmente aclarada, vy su utilidad puede
ser aconsejada, ya que no se conocen
efectos deletéreos.

Ha probado ser efectivo, el dextrano
con bajo peso molecular. En el trabajo
inicial de Krasna y colaboradores, el
dextrano 40 en forma de una solucién al
10% fue administrado por via intrave-
nosa en dosis de 10 ml/ka/cada 6 horas,
durante 48 horas. Cuatro de 8 nifios que
recibieron el tratamiento del dextrano
no necesitaron operacidn alguna, mien-
tras que los que no recibieron dextrano,
si fueron operados. Ademds, el grupo
tratado con dextrano se vio protegido
contra complicaciones, incluso forma-
cion de estenosis. El mecanismo, al pa-
recer, del efecto protector del dextrano,
es debido a un conjunto de causas que
incluyen reduccion de la adherencia y
agregacion de las plaguetas, vy al decre-
cer la viscosidad de la sangre, la perfu-
sion del intestino también mejora.

Una de las mds importantes conside-
raciones en cuanto a la terapéutica mé-
dica es una ayuda nutritiva continua con
alimentacidén parenteral periférica. Es
posible mantener un ingreso caldrico
casi adecuado utilizando una solucidn
al 12,5% [(10% glucosa y 2,5% hidroli-
zado de proteinas) durante varios dias.
Es de una importancia sobresaliente la
correccion de la acidosis metabdlica y
del balance electrolitico. Catéteres um-
bilicales venosos vy arteriales deben re-
tirarse al primer signo de enterocolitis
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y continuamente con la monitorizacion
de los gases sanguineos desde una ar-
teria radial o temporal. El control de la
presién sanguinea por medio de la téc-
nica Doppler es una guia wvaliosa en
cuanto al volumen intravascular v junto
al flujo urinario, la apariencia fisica en
general y la gravedad ayuda a determi-
nar el remplazamiento de los fluidos con
plasma o sangre completa.

El grave problema, como indicdbamos,
es el momento de decidir la terapéutica
guirdrgica. Creemos vy estamos de
acuerdo con Stevenson y colaboradores®
en que antes, con el fin de evitar ope-
raciones innecesarias, retrasdbamos pe-
ligrosamente la intervencidn. Por este
motivo, la decisién de intervencion qui-
rirgica inmediata debe ser el resultado
del acuerdo entre cirujanos y pediatras,
cuando existe empeoramiento del esta-
do general del paciente. La evaluacion
de este estado debe ser resultado de la
observacion por parte de ambos, y de-
cidir mediante la atencidn sistematica
el tratamiento mas adecuado en estos
casos. Debe de existir una intima cola-
boracidn médico-quirdrgica, ya que de lo
contrario cuando nos confian al paciente
es demasiado tarde y los resultados
catastroficos. Con esta pauta los resul-
tados quirdrgicos han sido muy satisfac-
torios. Es esencial una valoracion del
paciente cada 2-3 horas y radiografias
seriadas de abdomen cada 3-4 horas, de
esta forma podemos ir controlando la
evolucion del paciente y decidir ante
cualquier empeoramiento una actitud
“agresiva’’, antes que llegue a un esta-
do de gravedad con prondstico ominoso.
A este respecto Albs* es partidario de
la puncién abdominal en los casos en
que se sospecha liquido peritoneal; en
5 ocasiones le fue positiva. Si tiene as-
pecto purulento le hace decidir por una
intervencion precoz, antes que se dete-
riore el estado del paciente.

Podemos concretar que las indicacio-
nes para cirugia seran:

1. Celulitis de la pared abdominal
anterior.

2. Aire libre intraperitoneal.
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3. Un asa dilatada presente en una
serie radiogrédfica.

4. Deteriorizacion clinica en presen-

cia de terapéutica apropiada (por

un periodo de 48 horas para Torma

y colaboradores).®

Dolor abdominal persistente.

6. Por dltimo, Roty®™ sefala también
como indicacién quirdrgica, aqué-
llos que havan respondido positi-
vamente al tratamiento médico,
pero que desarrollan signos recu-
rrentes y sintomas de enterocolitis
al iniciarse la realimentacion, de-
berdn ser operados pronto y de
manera radical.

n

Muchos autores apoyan estos crite-
rios, ¥y como conclusidn muy importan-
te podemos senalar que la mortalidad,
aunque elevada, estd en relacién muy
clara, como senala Santulli* con la pre-
cocidad del tratamiento “agresivo”,
como también opina Alba® criterio que
sustentamos plenamente. Y No s razo-
nable esperar el neumoperitoneo para
intervenir, ya que asi tendremos pési.
mos resultados.

Otro problema es la técnica quirdrgica
que se debe elegir. Los criterios son
dispares, por ejemplo, Chappuis prefie-
re las resecciones limitadas a las lesio-
nes, porgue las grandes resecciones son
contraproducentes. Mo restablecer la
continuidad y hacer sistematicamente
una derivacion por encima. Popp tiene
una actitud variable, en algunos casos
realiza una doble derivacién de los dos
estomas, tras la reseccién de la zona
y en otros casos restablece la continui-
dad y en una ocasidén en que la perfora-
cion fue pequefa la suturd (pero falle-
cid el paciente).

Juskiewenski es partidario, por los
buenos resultados obtenidos (de 11 ca-
s0s, B éxitos), de realizar una reseccidn
con exéresis, y mantener una alimenta-
cion parenteral por espacio de 3 se-
manas.

Por el contrario, Cucchi,® piensa que
la reseccién debe ser amplia, criterio
sustentado por nosotros, ya que cree-
mos que las zonas cercanas a la lesidn
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CUADRO

Mortalidad

Mo. de casos Intervalo Publicada

(afios) % (afia)
Qualser 73 3 100 1953
Towloukian 25 i1 76 1967
Stevenson a8 6 44 1971
Bell 23 1 30 1973
Dudgeon 65 2V 49 1973
Frantz 54 3 65 1975
Santulli 64 10 78 14975
Rosegger 6 2 83 1975

presentan lesiones microscdopicas y que
posteriormente dardn sintomas, como
pudimos comprobar en un caso propio,
a lo que completamos con una anasto-
mosis término-terminal. También opina
asi Mourot, v expresa que la operacién
debe de hacerse muy precoz y amplia,
con anastomosis térming-terminal.

Respecto a los resultados, podemos
indicar que los mejores se obtienen en
las formas localizadas del intestino del-
gado. Con los criterios indicados res-
pecto al momento operatorio, Wayne™
tiene 30 operados con 21 vivos (70%) y
4 no intervenidos con 4 fallecimientos.

Otra serie, es la de Roty y colabora-
dores,” de 49 pacientes, de los cuales
27 fueron operados (11 vivos) v 14 tra-
tados médicamente con 4 vivos.

Como muestra podemos sefalar los
resultados obtenidos por varios autores
(cuadro).

Por dltimo, sefalamos el trabajo de
Ein y colaboradores™ sobre la utiliza-
cién de drenaje peritoneal, entre 1974-
75, en 5 recién nacidos que pesaban en-
tre 760 y 1600 g y presentaron graves
complicaciones intrabdominales, debido
a la enterocolitis necrotizante, con per-
foracién y peritonitis. Debido a la ex-
tremada gravedad no se intentd una
laparotomia bajo anestesia general, y en
su lugar, utilizando anestesia local, se
colocd un dren en la parte inferior dere-
cha del abdomen, lo que permitié la
evacuacion de aire, pus y deposiciones,
y se asocid una alimentacién parente-
ral. La fistula intestinal se cerrd, vy la
alimentacién oral se reinicid entre las
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4-6 semanas. Todos los pacientes mejo-
raron sensiblemente hacia la semana,
aunque dos de ellos fallecieron por otras
causas. Los tres sobrevivientes se en-
cuentran bien, tan solo uno de ellos pre-
sentd una estenosis, la cual requirié re-
seccion.

Complicaciones

Paralelamente al conocimiento cada
vez mayor de esta afeccion y a los me-
jores resultados obtenidos con la tera-
péutica médica y quirdrgica, han sido
sefnaladas complicaciones secundarias o
tardias: malnutricién, malabsorcion de
disacéridos, septicemia secundaria a la
alimentacion parenteral prolongada, fis-
tula enterocutdnea o enterocdlica, quis-
te enteroide vy sobre todo estenosis
intestinales cicatriciales.

Esta dltima complicacién es la mas
frecuentemente descrita, y las primeras
descripciones fueron las presentadas
por Rabinowitz en 1968. En una revision
realizada por Bell,"* en 1976, senala 19
casos publicados, a los que hay que su-
mar los 8 suyos. A la vista de los mis-
mos se deduce que la mayoria, 16, fue-
ron tratados médicamente vy el resto
quirdrgicamente, esto hace pensar que
la intervencidn dej6é alguna lesion.

Por término medio el cuadro se hace
visible hacia las 3 semanas, y en alguno
aparece como un cuadro de obstruccion,
que fue necesario corregir quirdrgica-
mente; en otros con tratamiento médico
se vencid momentdneamente.
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Es interesante el caso expuesto por
Chiba, que presentaba una verdadera
atresia. El paciente fue operado a los 7
dias, tenia 2 perforaciones, al que se
realizd una ileostomia. A los 5 meses
por medio de un enema se demostrd
una atresia total. Al afio y medio se in-
tervino ¥ la zona resecada mostrd ma-
croscopicamente que no habia luz y
existia una marcada fibrosis, tejido ci-
catricial y membrana mucosa degenera-
da en la porcién obliterada. Otro caso
semejante es el presentado por Krasna,

Recientemente en 1977, Shaler vy
Young atendieron 9 casos de anterpculi-
tis, con 4 estenosis y 1 atresia residual.

La extension de la enterocolitis no
permite prevenir las secuelas esteno.
santes, pero si parece tener un gran va-
lor aquellas formas menores o silencio-
sas que posteriormente producen este
tipo de secuelas, que pueden aparecer

tanto en casos tratados meédica como
quirdrgicamente; en ésta dltima cree.
mos que es debido a resecciones intes-
tinales muy cortas.

El tratamiento de la estenosis intesti-
nal es siempre quirdrgico y Bonte vy co-
faboradores se muestran partidarios de
realizar una derivacidon anterior a la es-
tenosis v a la edad de 6-8 meses realizar
una reseccidn y anastomosis, en los ca-
505 de localizacion cdlica, y més precoz
para las del intestino delgado. La resec-
cién y anastomosis en un tiempo es
pocas veces practicada (caso de Kras-
na). Aungue modernamente autores,
entre ellos Schafer y Young, son par-
tidarios de la reseccidn y anastomosis.

Por tanto, podemos concluir indicando
que estas complicaciones confirman la
hipdtesis segin la cual la enterocolitis
necrotizante es el resultado de una is-
quemia intestinal aguda.

BIBLIOGRAFIA

1. Santulli, T. V. ef al. Acute necrotizing ente-
rocolitis In Infancy: a review of 64 cases,
Pediatrics 55, 1975.

2. Stevenson, J. K. et al. Agressive treatment
of neonatal necrotizing enterocolitis: 38 pz-
tients with 25 survivors, J Ped Surg 6: 28,
1971,

3. Ponte, C, et al. Entérocolite nécrosante du
nouveau-né, Commentaires & propos de 64
ohservations. Ann Ped 24: 679, 1977.

4. Rosegger, H. Die Mekrotisierende Entero
colitis, Pidiatrie Pidologie 12: 349, 1977,

5. Belf, M. J. et al. Neonatal necrotizing ente
rocolitiz. Ann Surg 187: 1, 1978,

6. Towloukian, R. J. lschemic gastrointestinal
lesions in the neonate, Paediatrician 3: 230,
1974.

7. Drablos, P. et al. Mecrotizing enterocolitis.
Z Kinderchir 22: 260, 1977.

8. Alba Losada, J. et al. Enteritis necrosante
del recién nacldo. Rev Esp Ped 33: 149,
1977.

9. Uoyd. D. A.; 8. Cywes. Intestinal stenosis
and enterocyst formation as late complica-
tions of neonatal necrotizing enterolitis. J
Ped Surg 8: 479, 1973,

R.C.P.
SEPTIEMBRE - OCTUBRE, 1030

10. Harrison, M. et al. Fine structural changes
in the gastrointestinal tract of the hypoxic
puppy: A study of natural history, J Ped
Surg 12: 403, 1977.

1. Towlouwkian, 8. J. et al. The pathogenesis of
ischemic gastroenterocolitis of the neonate:
Selective gut mucosal ischemia in asphyxia-
ted neonatal piglets. J Ped Surg 7: 194,
18972,

12. Bell, M. J. et al. Evaluation of gastrointes-
tinal microflora in necrotizing enterocalitis.
J Ped 92: 589, 1978,

13. Srein, H. I. et al. Colonic structures follow.
ing nonoperative management of necrotizing
enterocolitis. J Ped Surg 10: 943, 1975.

14, Barlow, B. et al. An experimental study of
acute neonatal enterocolitis. The importan-
ce of breast milk. J Ped Surg 9: 587, 1974,

i5. Egan, E. A, et al. A prospective controlled
trial of oral Kanamycin in the prevention of
neonatal necrotizing enterocolitis. J Ped 89:
467, 1976.

16. Powell, G. K. Enterocolitis in low-birth-
weight infants associated with milk and soy
protein intolerance, J Ped 88: 840, 1976.

17. Peyer, E.; J. Walker-Smith. Cow's milk In-
tolerance presenting as necrotizing entero-
colitis. Helv Paediat Acta 32: 509, 1977,

459



19,

20.

21.

23.

24.

. Sue Book, L. et al. Necrotizing enterocoli-

tis in low-birth-weight infants fed an ele-
mental formula, J Ped B7: 602, 1975,

Haokanson, D. O.; Oh W. Necrotizing entero-
colitis and hyperviscosity in the newborn In-
fant. J Ped 90: 458, 1877.

Wayne, E. R. et sl. Neonatal necrotizing en-
terocolitis. Arch Surg 110: 476, 1975,

Patel, Ch. C. Hematologic abnormalities In
acute necrotizing enterocolites. Ped Clin
Morth Am 24: 579, 1977,

. Hutter, J. J. et al. Hematologic abnormali-

ties in severe neonatal necrotizing entero-
colitis. J Ped BB: 1026, 1976.

Siegle, R. L. et al. Early dlagnosis of ne-
crotizing enterocalitis. Am J Roentgenol 127:
629, 1976.

Wexler, H. A. The persistent loop sign in
necnatal necrotizing enterccolitis. A new
indication for surgical intervention. Radio-
logy 126: 201, 1978,

Recibido: febrero 18, 1980,
Aprobado: mayo 5, 1980.

Dr. 8. Ruiz Company
Ave. Alférez Provisional, 21
Valencia 8, Espaiia.

460

25.

26.

27,

29,

0.

Leonidas, J. C. et al, Critical evaluation of
the roentgen signs of neonatal necrotizing
enterocolitis. Ann Radiol 19: 123, 1976,

Bell, R. 5. et al. Roentgenologic and clinical
manifestations of neonatal necrotizing en-
terocolitis, Experience with 43 cases. Am
J Roentgenol Radium Ther Nuclear Med 112:
123, 1971.

Torma, J. et al. Necrotizing enterocolitis in
infants. Am J Surg 126: 738, 1973.

Roty, A. R. et al. Neonatal necrotizing ente-
rocolitis, A personal experience. Surgery
80: 340, 1976,

Cucchl, L. et al. Considerazioni chirurgiche
sulle enterocoliti perforative dell’ inmaturo.
Min Ped 27: 1377, 1975,

Ein, 5. H. et al. Peritoneal drainage under
local anesthesia for perforations from ne-
crotizing enterocolitis. J Ped Surg 12: 963,
1977.

R.C.P.
SEFTIEMBRE-OCTUBRE, 1580



