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a Enterocolitis Necrotizante (ECN) en el lactante es una enfermedad

letalen nuestro medioy, hasta lafechao, poco o casinadaeslo que se

puede ofrecer al paciente para neutralizar sus efectos y revertir su
curso cuando ella se presenta.

Muchas veces, en el momento que a un lactante se le hace el
diagndstico de ECN, éste generalmente se halla en un grado Il o lll de la
clasificacion de Bell, lo cual significa que tiene neumatosis intestinal, gas
en la vena Porta o perforacion intestinal. Clinicamente el paciente esté
con distensiéon abdominal, problemas respiratorios o luce séptico. Frente a
este cuadro el Pediatra o el Intensivista instaura una serie de medidas
como reposo gdstrico, drencje por sonda nasogdstrica, hidratacion,
balance hidrico, monitoreo de funciones vitales, y decide cubrir al
paciente con una combinacion de antibidticos, generalmente
Metronidazol, Amikacina y alguna Cefalosportina de tercera generacion

(1).

También se da Nutricidn Parenteal, apoyo ventilatorio y se trata de
conservar la presion arterial en limites aceptables usando Dopamina. Sien
la radiografia de albdomen observa signos de neumopetritoneo, cursa
una interconsulta al Cirujano y muchas veces considera que ahi termina su
tfrabajo. El Cirujano opera una, dos o mds veces al paciente vy, finaimente
éste fallece.

Koloske y Col. demostraron hace tiempo que cuando hay
neumoperitoneo, el 90% del intestino delgado se halla gangrenado; por
eso recomiendan que el paciente debe ir a Cirugia cuando exista
necrosis sin perforacion (2). Son pues en las etapas tempranas |y Il de Bell,
cuando el Pediatra juega un rol fundamental en lo que serd el curso vy el
prondstico de la enfermedad. Rol cuyo cumplimiento se ve limitado con
frecuencia debido a que se soslayan muchos conceptos fisiopatoldgicos
emergentes, y a que se adopta una actitud pasiva ante el llamado
“Protocolo de Manejo ™, fuera del cual no se piensa que pueda usarse otra
terapia razonable que permita ofrecer una alternativa mas
esperanzadora al paciente.

El andilisis critico del enfoque antes mencionado - que es en realidad
una reflexion sobre las nuevas posibilidades terapéuticas en la atencién
del lactante con ECN - nos muestra que adn se estd manejando esta
entidad desde un punto de vista muy simplista, considerando que ella
tiene al factor infeccioso como piedra angular, cuando hoy se reconoce
el carécter multifactorial de la enfermedad. Asi, se describe un factor
isquémico, infeccioso, inflamatorio, inmunoldgico, etc. En nuestros
pacientes se desarrolld un cuadro de ECN entre quienes padecieron de
un problema diarreico previo, o tuvieron invaginacion intestinal, hemia
estrangulada o infeccién intra-albdominal (3).

Desde el punto de vista fisiopatoldgico, las causas antes
mencionadas producirian una alteracion en la permeabilidad de la
barrera intestinal, permitiendo el paso de lipopolisacaridos bacterianos o
translocacion bacteriana, los que interactuando con el sistema de
macrofagos, los activarian para liberar citoquinas tales como el Factor de
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producirian una respuesta inflamatoria sistémica
(SRIS), ocasionando hemorragia y necrosis a nivel
infestinal (4).

Se ha postulado que cuando existe
hipoxia por disminucion del flujo sanguineo a nivel
de un tejido como el intestino y, sobre todo en el
proceso de reperfusion se produce liberacion de
metabolitos derivados del oxigeno, como el
perdxido de hidrégeno, el radical hidroxilo, que no
solo causan necrosis a nivel celular sino también a
distancia (5).

Desde este punto de vista, es necesario
considerar los conceptos actuales sobre
inmunomodulacion para el uso de antibidticos
qgue no tengan el efecto litico liberador de
lipopolisacaridos bacterianos, los cuales
l6gicamente agravarian el proceso inflamatorio
sistémico (6).

Ofro aspecto al que se le estd restando
importancia es al uso de anticuerpos citoquina
especificos. Asi, Exleyy colaboradores reportaron
observaciones de un estudio en Fase 1 con
anticuerpos monoclonales de fipo murino anti FNT
alfa en 14 pacientes con shock séptico, logrando
una elevacion sostenida de la presion arterial
media (7).

Po ofo lado expeimentdmente, se
estén usando inhibidores para la interleuquinas
IL1,IL2,IL6, los cuales son proteinas
estructuralmente similares alas citoquinas o a los
dominios de las superficies receptoras. Estos
inhibidores son capaces de unirse e inactivar las
citoquinas en vivo y de éste modo inhibir la
respuesta inflamatoria. A nivel de la produccion
de radicales libres derivados del oxigeno, existen
muchos trabagjos en los que se demuestra la
accién preventiva de la necrosis tisular con el uso
de inhibidores de la xantino-oxidasa, tales como
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el allopurinol (8, 9).

Hay que considerar que estas opciones
terapéuticas pueden representar un panorama
alentador en el tratamiento de la ECN. Sin
embargo, es posible también racionalizar una
actitud renuente a tomarlas en cuenta diciendo
que estos compuestos no se encuentran en
nuestro pais, y que por otro lado son demasiado
costosos. Ademds, revistiéndose de cierta
elevada autoridad cientifica, se puede restar
importancia a los esfuerzos que investigadores
serios readlizan en ofros paises. Mientras fanto,
nuestros pacientes continuardn siendo atendidos
con esguemas desactualizados, cuyos resultados
sonyaconocidos... ylamentables.

Asumiendo que fueraimposible el ensayo
con anticuerpos monoclonales
citoquinoespecificos, ¢(por qué no usar en el
tratamiento de la ECN fdrmacos que tengan
accion  antinflamatoria, o un  antiagregador
plagquetario, o sustancias barrenderas de
radicales libres?, épor qué quedar practicamente
con los brazos cruzados observando el curso
natural de la enfermedad?.

¢Por gué no considerar como plausible la
hipdtesis de que la ECN seria una respuesta
inmunoldgica exagerada? y que para disminuir
los efectos necrosantes de la misma se deberian
usar agentes inmunosupresores como la
CiclosporinaA(10).

Es necesario adoptar una acftiud
cientifica mds abierta vy flexible en el manejo de
los pacientes con ECN, con la finalidad de que se
les pueda ofrecer una mejor altemnativa
terapéutica. Es preciso no aferrarse - por temor o
dogmatismo - a esquemas de tratamiento cuyos
fundamentos estdn siendo cuestionados en el
presente por conocimientos emergentes que es
indispensable atender para no qguedar
congelados en el tiempo-espacio-histéric o-
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