
Introducción
La enterocolitis necrotizante (ECN) es una patología que

afecta fundamentalmente a recién nacidos, sobre todo pretér-
minos(1,2). Aunque la mayoría de los casos ocurren de forma
esporádica, en ocasiones aparecen epidemias, generalmente
relacionadas con la colonización y transmisión de gérmenes en-
teropatógenos dentro de una misma unidad(3). También se ha re-
ferido la aparición de enterocolitis necrotizante en el postope-
ratorio de cirugía cardíaca en el período neonatal(4). En estos pa-
cientes la ECN se ha relacionado con la hipoxia e isquemia in-
testinal secundaria a alteración hemodinámica propia de la car-
diopatía y/o a su tratamiento, tanto médico (administración de
prostaglandinas, y fármacos inotrópicos), como quirúrgico (ci-
rugía extracorpórea con hipotermina)(3,4).

Presentamos tres recién nacidos que, en un período de dos
meses, sufrieron una enterocolitis necrotizante en el postope-
ratorio inmediato de la cirugía cardíaca. No hemos encontrado
ninguna referencia previa en la literatura española revisada.

Observaciones clínicas
Caso 1

Recién nacido a término varón, diagnosticado de D-trans-
posición de los grandes vasos. Fue intervenido a los 7 días
de vida realizándose corrección anatómica (recambio arterial)
mediante técnica de Jatene. Previamente a la cirugía recibió
tratamiento con prostaglandina E1 (0,5 µg/kg/min) y en el pos-
toperatorio inmediato precisó apoyo inotrópico con dopami-
na (20 µg/kg/min). Se inició alimentación enteral a débito con-
tinuo a través de sonda transpilórica en el quinto día del pos-
toperatorio. Al décimo día del postoperatorio presentó dis-
tensión abdominal y deposiciones con sangre. En la Rx de ab-
domen se observó distensión de asas, sin signos de neumato-
sis, y en la ecografía abdominal existía aire en la vena porta.
Los cultivos (de sangre y heces) fueron estériles. Se suspen-
dió la nutrición enteral y se inició tratamiento con cefotaxima
y amicacina. La evolución del paciente fue favorable reini-

ciándose la nutrición enteral a los 21 días, sin complicaciones
posteriores.

Caso 2
Niña de un mes de edad, diagnosticada de anomalía de

Ebstein, comunicación auricular tipo II, comunicación inter-
ventricular y ductus arterioso permeable. Ingresó en nuestra
Unidad tras realización de fístula subclaviopulmonar derecha
mediante técnica de Blalock-Taussig modificada con tubo de go-
retex de 5 mm. Previamente a la cirugía había recibido trata-
miento con prostaglandina E1 (0,05 µg/kg/min). En el postope-
ratorio precisó tratamiento con dopamina (15 µg/kg/min) y se
suspendió la PGE1 a las 24 horas. Al quinto día de postoperatorio
se inició nutrición enteral por sonda transpilórica y 12 horas des-
pués presentó distensión abdominal y heces con sangre. En la
Rx de abdomen se observó importante distensión de asas, sin
neumatosis, y en la ecografía no se observaron hallazgos anor-
males. Se suspendió la alimentación y se inició tratamiento con
amicacina y cefotaxima, a pesar de lo cual presentó shock sép-
tico, precisando soporte inotrópico con dopamina (20 µg/kg/min)
y adrenalina (0,4 mcg/kg/min), e importante distensión abdo-
minal con edema e isquemia de pared. Ante la mala evolución
clínica, y a pesar de no existir signos radiológicos ni ecográficos
de perforación intestinal ni aire portal se realizó laparotomía ex-
ploradora en la que se apreciaron zonas de necrosis intestina-
les difusas sin perforación. Se realizó cecostomía de descarga y
se colocaron drenajes parietocólicos. Pese a ello, la paciente su-
frió un deterioro progresivo con importante ascitis, infiltración
y necrosis de la pared abdominal, shock séptico y fallo multior-
gánico secundario, falleciendo a las 72 horas de inicio del cua-
dro. En el hemocultivo creció Klebsiella pneumoniae tipo BLEA
(betalactamasa de amplio espectro) sensible al tratamiento anti-
biótico administrado.

Caso 3
Niño de 26 días de edad, diagnosticado de tetralogía de Fallot,

al que se le realizó una fístula subclaviopulmonar izquierda con
tubo de goretex de 5 mm por presentar crisis hipoxémicas de re-
petición. En el postoperatorio inmediato presentó hipoxia seve-
ra (saturación de hemoglobina de 40%) y precisó tratamiento
con dopamina (20 µg/kg/min) y adrenalina (0,6 µg/kg/min). A
las 12 horas de la intervención realizó una deposición con san-
gre. En la ecografía abdominal existía aire portal, y en Rx de ab-
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domen no se apreciaron imágenes de neumatosis ni aire libre ab-
dominal. Se inició tratamiento con amicacina y teicoplanina. Los
cultivos fueron negativos. El paciente evolucionó favorable-
mente y se comenzó nutrición enteral siete días después con bue-
na evolución posterior.

Discusión
La enterocolitis necrotizante (NEC) es una entidad que se

presenta habitualmente en neonatos pretérminos ingresados en
unidades de cuidados intensivos neonatales(1,2,5), pero también
puede afectar a recién nacidos que presentan factores de riesgo
como cardiopatía congénita e insuficiencia cardíaca(3,6), shock,
asfixia, infección, policitemia, canalización de vena umbilical,
o administración de alimentación enteral hiperosmolar en can-
tidad o velocidad excesiva(7,8). No existe una etiopatogenia úni-
ca de la enterocolitis necrotizante, sino que ésta es una altera-
ción clinicopatológica común a la acción de diversas noxas so-
bre el sistema gastrointestinal del neonato(9). Sobre un intesti-
no inmaduro pueden interactuar tres tipos de factores patogé-
nicos: la isquemia, el sobrecrecimiento bacteriano intraluminal
y la alimentación enteral(2,9,10).

En los recién nacidos con cardiopatías, sobre todo en aque-
llos con bajo gasto, obstrucción a la salida del ventrículo iz-
quierdo(11), ductus arterioso permeable con «robo diastólico» en
aorta descendente, y en otras patologías con shunt izquierda-de-
recha, se puede producir daño intestinal por isquemia secunda-
ria a la redistribución del flujo sanguíneo hacia los órganos vi-
tales. En estos pacientes la isquemia intestinal puede empeorar
tras administración de contraste hipertónico durante el catete-
rismo, al provocar éste deshidratación de la mucosa y daño lo-
cal(12). Pero, no solo puede producir isquemia intestinal la insu-
ficiencia cardíaca, sino también el tratamiento con prostaglan-
dina E1, que aumenta la vasodilatación local y aumenta el «ro-
bo diastólico», o con fármacos inotrópicos a dosis elevadas(3,7,11).
Nuestros tres pacientes presentaban cardiopatías con hipoxemia,
además los pacientes 1 y 2 recibieron tratamiento previo con
prostaglandina E1 y el paciente número 3 requirió inotrópicos a
dosis elevadas por presentar hipotensión. Además, se han des-
crito casos de ECN en relación con el tratamiento quirúrgico de
las cardiopatías; en unos, como consecuencia de la hipotermia
profunda durante la cirugía extracorpórea(4), y en otros con la re-
alización de fístula sistemicopulmonar, que favorece el fenó-
meno de robo diastólico y, por lo tanto, la isquemia intestinal.
Nuestro paciente número 1 fue sometido a circulación extra-
corpórea con hipotermia y a los pacientes 2 y 3 se les realizó una
fístula sistemicopulmonar.

El segundo factor patogénico importante en el desarrollo de
ECN es el sobrecrecimiento bacteriano intraluminal(2,13). Se han
descrito epidemias de ECN relacionadas con la colonización de
gérmenes enteropatógenos. Nuestros tres casos ocurrieron en un
corto espacio de tiempo (dos meses) y los tres habían sido pre-
viamente ingresados en la Sección de Neonatología de nuestro
Hospital, aunque sólo en el segundo paciente, el de peor evo-
lución, se logró aislar en hemocultivo Klebsiella pneumoniae.

En este período de tiempo se produjo una elevada incidencia de
colonización bacteriana por Klebsiella pneumoniae betalacta-
masa de amplio espectro en las Secciones de Neonatología y se-
cundariamente en Cuidados Intensivos Pediátricos de nuestro
Hospital. Es posible, por tanto, que la colonización por Klebsiella
pneumoniae jugara un importante papel patogénico en el desa-
rrollo de la ECN en nuestros pacientes(14).

Por último, la introducción de la alimentación precoz puede
ser otro factor coadyuvante en el desarrollo de la ECN(1,7). En
dos de nuestros casos se había iniciado la nutrición enteral a dé-
bito continuo, 24 horas y 5 días antes del inicio de la sintoma-
tología. Tan sólo en el tercero de los casos no se había iniciado
la nutrición, pero fue el paciente que presentó una situación de
hipotensión e hipoxia más severa.

Nuestros tres pacientes presentaban varios factores de ries-
go de ECN (cardiopatía cianógena, administración de PGE1 y/o
inotrópicos a dosis elevadas, episodios de hipotensión e hipo-
xemia severa, circulación extracorpórea con hipotermia, reali-
zación de fístula sistemicopulmonar y alimentación enteral). Pero
muchos neonatos con cardiopatías presentan factores de riesgo
de isquemia e hipoxia de la mucosa intestinal y la mayoría de
ellos reciben alimentación enteral precoz en el postoperatorio
de cirugía cardíaca sin presentar ECN. En los últimos 5 años en
nuestro hospital se han operado 149 niños menores de 1 mes de
edad con cardiopatías congénitas y no se había producido nin-
gún caso de ECN. Por ello, aunque no podemos demostrarlo fe-
hacientemente creemos que la colonización por gérmenes ente-
ropatógenos (Klebsiella pneumoniae BLEA) pudo jugar un pa-
pel coadyuvante importante en el desarrollo de esta concentra-
ción de casos en nuestra Unidad(15).

Concluimos que, aunque la ECN es una complicación rara
en el postoperatorio de cirugía cardíaca en el período neonatal,
es necesario sospecharla en los pacientes con cardiopatías cia-
nógenas, en los que presenten factores de riesgo de isquemia me-
sentérica pre o posquirúrgica, sobre todo cuando exista una co-
lonización por gérmenes enteropatógenos dentro de la Unidad.
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