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Laenterocolitis necrotizante (NEC) sigue siendo una entidad
frecuente en el periodo neonatd . La susceptibilidad paralaNEC
esta inversamente relacionada con la edad gestacional. Asi, su
incidencia viene a ser de aproximadamente un 10% entre los
recién nacidos de 25 semanas de edad gestaciona y de un 0,03%
entrelos recién nacidos atérmino®. Por tanto, aunque laNEC es
habitual mente un problema de nifios prematuros, también puede
ocurrir en neonatos atérmino. En estos Gltimoslaisquemiaesel
principal factor patogénico, mientras que en los neonatos de me-
nos de 30 semanas de edad gestacional laNEC ocurre con més
frecuencia en ausencia de una causa bien definida, yaque en és-
tos el principal riesgo eslainmadurez intestinal ®.

Factores de riesgo bien definidos como inductores de un epi-
sodio de NEC en nifios atérmino son laasfixia perinatal, los epi-
sodios de shock, laexanguinotransfusién y la policitemia.

Se han descrito episodios de enterocolitis necrotizante aso-
ciados a alergia alas proteinas de leche de vaca, aunque lare-
lacién patogénica entre ambos fenémenos no ha sido estable-
cida2d).

Presentamos un caso clinico en el que ambas entidades apa-
recen relacionadas.

Caso clinico

Nifia de raza negra, nacida alas 39 semanas de edad gesta-
cional de padres no consanguineos. Madre de 29 afios de edad,
primiparay con antecedentes de hepatitis C. El embarazo cursd
de maneranormal. Rompi6 bolsa 7 horas antes del parto, con li-
quido amniético normal. Se realiz6 cesarea por registro car-
diotocografico patolégico. La placentay € corddn fueron nor-
males. El estado a nacer fue bueno, con Apgar de 8 d minuto
y de 9 alos 5 minutos de vida. Se realizé una reanimacion su-
perficial, y € pH de cordon fuede 7,15y 7,17 en arteriay ve-
na umbilicales, respectivamente.

Pest al nacimiento 3.625 g (P90), con unatallade 53 cm
(> P90) y perimetro cefalico de 34 cm (P50-75).

En la primera hora de vida se detecta una glucemia venosa
de 17 mg/dl, sin sintomas clinicos, por lo que seiniciafluidote-
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Enterocolitis necrotizante asociada
a intolerancia a proteinas de leche
de vaca: A proposito de un caso

rapiaintravenosa con suero glucosado a 10% (4 mg/kg/min) y
alimentacion ora con leche humanizada.

A las 40 horas de vida presenta rectorragia masiva con afec-
tacion del estado general (decaimiento, letargiay taguipnea). La
frecuenciacardiacay tension arterial eran normales. Presentaba
un valor de hemoglobina de 16,4 g/dl, hematécrito de 48% y
251.000 plaguetas. La cifra de leucocitos totales era 5.900, con
formulanormal, sin desviacion izquierda. Lagasometriareve-
laba unaalcalosis respiratoria. El estudio de coagulacion, liqui-
do cefaorraquideo y bioquimica sanguinea eran normales, y los
cultivos bacteriol gicos de sangre, orinay heces negativos. Se
realizé una radiografia de abdomen que revel§ la presencia de
neumatosis intestinal.

Ante la sospecha de enterocolitis necrotizante se suspendid
la alimentacidn oral, iniciandose antibioterapia con ampicilina
y gentamicina.

A los 2 dias de vida es trasladada a nuestro hospital, pre-
sentando a su ingreso en la unidad de cuidados intensivos neo-
natales (CIN) un buen estado general, con frecuencia cardiaca,
tension arterial y exploracion fisicanormales. En laradiogra-
fia de abdomen se sigue apreciando neumatosis intestinal, por
lo que se mantiene a dieta absol uta, se inicia alimentacion pa-
renteral y se afiade clindamicinaa tratamiento antibictico.

Al 4° diade vida se produce empeoramiento clinico brusco
con distensién abdominal y signos de peritonismo, evidencian-
dose signos de neumoperitoneo en laradiografia de abdomen.
Se interviene quirdrgicamente detectandose tres perforaciones
anivel de colon ascendente, colon sigmoide y apéndice ileoce-
cal, asi como contenido meconia en peritoneo. El estudio anato-
mopatol 6gico revel 6 una apendicitis aguda gangrenosa perfo-
rada compatible con enterocolitis necrotizante.

La evolucion postoperatoria fue favorable, reiniciando de-
posiciones alas 48 horas de laintervencion. Ocho dias des-
pués es dada de alta de launidad de CIN.

A los 10 dias de vida (6° dia postcirugia) se reinicia ali-
mentacion oral con leche humanizada, apareciendo 3 dias des-
pués mala tolerancia, vémitos y deposiciones diarreicas.

A los 18 dias de vidareingresa en CIN por oliguria, hiper-
tension arterial einsuficiencia cardiaca congestiva (ICC). Laci-
fra de leucocitos totales era de 5.200, sin desviacion izquierda,
destacando la existencia de un 9,2% de eosindfilos. Lacifrade
hemoglobinaera 7,9 g/dl, de hematdcrito 22,6% y de plague-
tas 158.000. lonograma con sodio de 115 mEg/I, potasio de 6
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psicolégico y neurolégico alargo plazo.
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