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!Artículo de revisión! 

Enterocolitis neutropénica en niños con cáncer 

Dr. Carlos Calderón Elvir, * Dr. Gabriel Cardoso Hernández, ** Dr. José Manuel Ruano Aguilar* 

Resumen 

La enterocolitis neutropénica (ECN) llamada también por algunos 
autores síndrome ileocecal, enteropatía neutropénica, tiflitis, le­
sión agranulocítica y colitis neutropénica, afecta cualquier parte 
de la mucosa intestinal principalmente el íleo terminal y el ciego; 
por esta razón los términos anteriores ya no se emplean. El diag­
nóstico clínico se basa en la presencia de fiebre, dolor o hiper­
sensibilidad abdominal, en pacientes con cáncer y neutropénicos 
principalmente en leucemia. Predomina en niños, pero puede afectar 
cualquier edad. Su origen y patogénesis se basan en tres even­
tos: cuenta total de neutrófilos menor de 1 OOO/mm3

, daño a la 
mucosa intestinal con pérdida del equilibrio anatómico y funcional 
que facilita la entrada y diseminación de microorganismos entéricos 
con respuesta inflamatoria sistémica mediada por citocinas. 
La radiografía simple de abdomen, el ultrasonido simple con Doppler 
color y la tomografía axial computada de abdomen son útiles en el 
diagnóstico. El tratamiento preferente es médico, pero la evalua­
ción continua por el cirujano es indispensable. El pronóstico varia 
según la respuesta al tratamiento y factores asociados con un 
riesgo alto para un desenlace fatal. 

Palabras clave: Enterocolitis neutropénica, tiflitis, neutrófilos, 
respuesta inflamatoria, íleo terminal, ciego. 

Definición 
La enterocolitis neutrópenica (ECN) es un daño de la muco­
sa intestinal, sobre todo el íleo terminal y el ciego, aun cuan­
do puede afectar cualquier parte del intestino, que se mani­
fiesta clínicamente por fiebre, dolor e hipersensibilidad ab­
dominal, en pacientes con neutropenia como complicación 
del tratamiento de un cáncer, principalmente en pacientes 
con leucemia 1

• 
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Abstract 

Neutropenic enterocolitis (NEC) is known as ileocecal syndrome, 
neutropenic enteropathy, typhlitis, agranulocytosis lesion and 
neutropenic colitis. 11 affects any part of the intestinal mucosa 
mainly in terminal ileum and cecum; this is !he reason these terms 
are no longer used. The clinical features include fever, abdominal 
pain or hypersensitivity in patients with cancer, especially leukemia. 
11 is prevalen! in children, bu! it is seen al any age. Three events 
are !he main causes of its pathogenesis and origin: 1) neutrophil 
count under 1000/mm3

; 2) damage of !he intestinal mucosa with 
loss of !he functional and anatomic balance which facilitates the 
entry and dissemination of enteropathogens with 3) systemic 
inflammatory response duelo cytokines. Abdominal X rays, Doppler 
and color ultrasound and computed tomography are useful in the 
diagnosis. Medical treatment is preferable, permanent surveillance 
and evaluation by the surgeon is required. Prognosis depends on 
!he response to medication and associated factors which may 
result in a fatal outcome. 

Key words: neutropenic enterocolitis, neutrophil count, intestinal 
mucosa, systemic inflammatory response, cytokines. 

Antecedentes históricos 
A principios del siglo pasado se reconoció la asociación 
entre enteropatía y leucemia. Cooke 2 en 1933 observó que 
los niños muertos por leucemia aguda presentaban perfora­
ción intestinal, úlceras y hemorragia en la mucosa del ciego. 
Prolla y Kirsner 3 en 1964 destacaron la elevada frecuencia 
de estas lesiones en intestino. Probablemente el proceso 
patológico de los primeros informes es el que actualmente 
llamamos enterocolitis neutropénica. Los sinónimos son sín­
drome ileocecal 4, enteropatía necrosante 5

, tiflitis 6
, lesión 

agranulocítica 7 y colitis neutropénica 8
• 

La tiflitis ("Typhon" en griego= ciego) es la inflama­
ción del ciego. Wagner 6 en 1970 introdujo este término 
para describir un proceso inflamatorio con lesiones 
necróticas en niños tratados por leucemia. Cuando 
involucra el apéndice, se designa como "síndrome 
ileocecal" (Bierman 4

). Actualmente estos nombres no se 
emplean, ya que el daño de la mucosa puede afectar cual­
quier parte del intestino. 
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Amromin y Solomon 5 en !962 introdujeron el término 
"enteropatía necrosante" que describe mejor que los térmi­

nos anteriores el proceso de la enfermedad: el ciego, el co­
lon, el intestino delgado, el recto y el esófago muestran 

ulceración de la mucosa, hemorragia submucosa, invasión 
bacteriana y grados variables de necrosis parietal. Moir ~ en 

1976 señaló que la neutropenia es el factor principal para 
desencadenar esta entidad; le llamó colitis neutropénica. 
En la actualidad el tém1ino aceptado mundialmente, que re-
1leja la localización anatómica e intenta describir la patogenia 
de la enfermedad es enterocolitis neutropénica. 

Soriano y cols. 9 señalan que la lesión neutropénica pue­

de ocurrir en otros sitios: bronquios principales, lengua, 
esófago, cervix uterino, con las características de esta com­

plicac ión. Por este motivo el término enterocolitis 
neutropénica debería usarse sólo cuando exista afección 
del intestino; en otros casos debe llamarse lesión neutropéni­
ca sistémica. 

Epidemiología 
La frecuencia de la enterocolitis neutropénica no se cono­
ce. Para unos investigadores varía entre 1 y 46% 1

•
4·x· 10

·
11

, 

con una frecuencia de 1.9 por 1000 niños con cáncer 12
• 

Durante los años 70, la ECN sólo se diagnosticaba en la 
autopsia. Moir y Bale 8 reali zaron 50 autopsias consecuti­

vas e n niños leucémicos fallecidos en inducción o 

reinducción con quimioterapia, en quienes la complicación 
más frecuente fue ECN en 46% de los casos, que fue factor 
significativo de la muerte en 38%. En una serie de 197 
autopsias de niños con leucemia, Wagner y cols. 6 en­

contraron colitis necrosante del ciego en 1 0%; Katz y cols. 
11 la identificaron en 24% de 170 autopsias de niños con 

leucemia, cifra similar a lo publicado en México 9•
10

•
13

• 

Cuadro 1. Enfermedad primaria en pacientes con ECN 

Diagnóstico Dosik24 Wade '6 S loas' 
n = 26 n = 22 n = 24 

ALL 5 (19%) 5 (23%) 6 (25%) 
AML 13 (50%) 9 (41%) 13 (54%) 
CML 4 (18%) 
OTL 5 (19%) 
Anemia ap. 1 (4.5%) 
Linfoma 1 (4%) 2 (9%) 1 (4.3%) 
NCL 
SMD 2 (8.3%) 
Tumores sólidos 2 (8%) 1 (4.5%) 2 (8.3%) 

ENTEROCOLITIS NEUTROPÉNICA EN NIÑOS CON CÁNCER 

En los últimos diez años aumentó la frecuencia de esta 
patología debido a que la tasa de curación de las leucemias 

aumentó a 70% gracias a protocolos de tratamiento más 
agresivos, a un mejor conocimiento de esta entidad y a 

métodos diagnósticos más útiles 1
•
14

·
15

• Hoy día se hace el 
di agnóstico clínico de ECN en la mayoría de los casos 1

• 

La mayor parte de los pacientes son niños que se 
diagnostican durante la fase activa de la enfermedad o 
en los que no han respondido al tratamiento de su en­
fermedad oncológica primaria 5•

10
•
12

•
15 principalmente en 

el tratamiento intensivo de una leucemia (Cuadro 1) 12•17· 

19
. Es menos frecuente en pacientes con tumores sóli­

dos del colon, mama, pulmón, testículo y páncreas, que 

recibieron quimioterapia 10
•
20

•
22

; en pacientes con 
neutropenia de otras causas; en la anemia aplásica y 
en trasplantes 2 1• 

La frecuencia de la leucemia linfoblástica aguda (LLA) y 

la leucemia mieloblástica aguda (LMA) es similar para algu­
nos autores; para otros (Dosik 24

; Sloas 1) es mayor en la 

LMA (2.1% LMA vs 0.3% de LLA) dato estadísticamente 
significativo (P= 0.00003 Fisher). La inducción a la remisión 
(IR) es un período del tratamiento de las leucemias en el que 

se usan dosis y medicamentos más agresivos 25 • Bautista y 

cols. 13 en el Instituto Nacional de Pediatría hallaron 38 ca­

sos de ECN entre 230 autopsias. El 64% de estos pacientes 
se encontraba en IR, el 26% en recaída, el 8% sin tratamien­

to y el 2% en remisión. 
La edad de los más afectados es entre cuatro y diez 

años, pero se presenta a cualquier edad 10
·
11

•
13

·
18

•
26

•
27

• Hay 
ligera predilección por el sexo masculino con una relación 
1.7:1 11 ,13_ 

Anteriormente la ECN sólo se reconocía en la autopsia 
y se señalaba que la mortalidad era del 100% 29

• En la 

Baulisla'3 Beltrán 12 Gómez'8 Katz" 
n = 38 n = 18 n = 29 n = 37 

28 (73%) 6 (32%) 1 (3.5%) 27 (73%) 
7 (18%) 9 (50%) 18 (62%) 6 (16%) 
1 (4%) 2 (6 .9%) 
2 (5%) 2 (6.9%) 

(6%) 2 (5.6%) 
2 (6.9) 

(6%) 2 (5.5%) 

1 (6%) 4 (13.8%) 

ALL: leucemia linfoblástica aguda: AML: leucemia mieloblástica aguda: CML: leucemia mieloblástica crónica; OTL: otras leucemias: 
Anemia ap.: anemia aplásica: NCL: neutropenia cíclica: SMD: síndrome mielodisplásico. 
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última década la mortalidad di sminuyó a 7% 17
•
18

, 

verosímilmente por un alto índice de sospecha clínico; 

por iniciar el tratamiento temprano con antibióticos de 

amplio espectro; por el reposo intestinal ; por el uso de nu­

trición parenteral total (NPT) y por la selección individual 

del tratamiento quirúrgico . 

Etiología y patogenia 
Existen diferentes factores que llevan a la pérdida del deli ­

cado equilibrio entre los mecanismos de defensa de la 

mucosa intestin al que impid en la colonización por 

microorganismos y su eventual invasión al organismo. La 

neutropenia es el principal factor de riesgo de las maní festa­

ciones debidas al daño de la mucosa gastrointestinal 8• Hay 

estudios experimentales que muestran que el daño intesti­

nal causado por aplicación de ác ido acético al 4% no se 

atenúa en ratas con neutropenia inducida 29 . 

No se sabe por qué hay mayor predisposición del íleo 

tetminal, el apéndice y el ciego. Se piensa que puede deber­

se al flujo sanguíneo reducido en el colon comparado con el 

del resto del tubo intestinal. El ciego permite mayor 

distensibilidad, lo que incrementa la presión intramural y 

produce isquemia en la submucosa 23 • 

En pacientes leucémicos se ha observado la presencia 

de blastos en la pared intestinal 5• Al iniciar la quimiotera­

pia se produce necrosis mural de estos infiltrados, lo que 

causa úlceras y zonas de necrosis. En contraste, las metásta­

sis de los tumores sólidos, afectan principalmente la superficie 

serosa, lo que explica la menor fi·ecuencia de ECN al iniciarse la 

quimioterapia. 

El hecho de que Jos síntomas de ECN se inicien después 

de la administración de agentes citotóxicos, indica que son 

agresivos a la mucosa y alteran la integridad del intestino 

directa o indirectamente 30
. Los citotóx icos inhiben la 

replicación celular, que es insuficiente para reemplazar las 

pérdidas naturales por descamación o secundarias a esas 
alteraciones 31 • 

Dosik 24 y Gómez 18 no encuentn:m diferencia significati­

va entre el tipo de agente, el número de fármacos y las dosis 

utili zada s. El a rabin ós ido de citosina es el agente 

quimioterapéutico en las series de Wade 32 y Baerg 17 más 

utili zado (Cuadro 2). Slavin y cols. 31 demostraron que este 

medicamento daña la mucosa intestinal y predispone el de­

sarrollo de ECN. Otros estudios señalan a la vincristina y la 

prednisona como los medicamentos más utili zados 10·11 • 

Otros factores adversos son la proliferación bacteriana 

o micótica, que dañan la mucosa, causan isquemia de la 

submucosa por la hipotensión que acompaña a la sepsis y 

hemorragia intramural. Todo esto conduce a la pérdida de la 

integridad anatómica y funcional de la mucosa y favorece 

una infección por microorganismos entéricos e inestabilidad 

hemodinámica qt1e puede progresar rápidamente y causar la 

muerte. 

Moñología 
En piezas de autopsia o de resección quirúrgica, el intestino 

afectado muestra congestión y edema de la pared, con o sin 

hemorragia, úlceras en la mucosa de forma y tamaño varia­

bles, algunas confluentes o necrosis que en ocasiones 

abarca la submucosa o todo el espesor de la pared y 

perforación . Los cortes histológicos del intestino mues­

tran edema y congestión vascu lar de la mucosa , necrosis 

focal o extensa con congestión vascular o hemorragia de la 

submucos a, necrosi s submucosa co n colonización 

Cuadro 2. Frecuencia de agentes quimioterapéuticos utilizados en pacientes con ECN 

Agentes Baerg17 Beltrán12 Bautista 13 Peña 10 S loas' Wade 16 

(%) (%) (%) (%) (%) (%) 

Arabinósido de citosina 60 44 22 18.7 79 64 
Etoposido 53 18.7 62 
Metotrexato 37 40 21.8 
Prednisona 33 66.6 77 56.2 
Vincristina 33 72 77 59 .3 14 
Ciclofosfamida 27 22 18.7 27 
Daunorrubicina 23 27.7 18.7 41 
ADR 33.3 22 18.7 
L-ASP 22.2 20 15.6 
Cisplatino 5.5 

ADR: adriamicina ; L-ASP: L-asparaginasa. 
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Cuadro 3. Frecuencia de signos y síntomas en pacientes con ECN 

Signos y síntomas Baerg-' Sloas6 Wade 7 Katz8 Starnes32 

(%) (%) (%) (%) (%) 

Dolor abdominal 100 91 89 78 100 
Genemlizado 20 58 63 50 
Localizado 80 33 26 50 

Fiebre 100 100 90 
Peristalsis disminuida 60 62 25 
Diarrea 56 92 38 8 30 
Distensión abdominal 38 54 50 
STDB 21 54 43 30 
Vómito 67 67 38 8 29 
Náusea 67 75 25 
Hipotensión 18 42 26 
Masa palpable 25 11 

Fiebre > 38 oc axilar; STDB: sangrado de tubo digestivo bajo; hipotensión: presión sistólica < 90 mmHg. 

bacteriana o en ocasiones por hongos. No se ven infiltra­
Jos por leucocitos polimorfonucleares . Puede haber 
macrófagos y linfocitos escasos. En la capa muscular mues­
tra bandas de contracción 10

'
12

• Las regiones involucradas 
con mayor frecuencia son el intestino delgado y el colon en 
54%; únicamente el colon en 31 %; el intestino delgado en 
13% y sólo en el 2% la afección es generalizada 13 • 

Presentación clínica 
El diagnóstico clínico se basa en la presencia de fiebre, dolor e 
hipersensiblidad abdominal, en pacientes neutropénicos 1

• El 
tiempo entre la administración de quimioterapia en pacientes 
leucémicos y la aparición de síntomas varía de siete a diez días. 
En el98 al 1 OO%de los pacientes la fiebre es mayor de 38° C 33.34

. 

El dolor abdominal se presenta del81 al 100% de los pacientes 
1•17•18; si reciben esteroides, este signo puede estar ausente 11

• 

En la mayoría de los pacientes el dolor se sitúa en el cuadrante 
inferior derecho I,R, pero según Wade 32 y Gómez 1

g este dato es 
raro. Stamer 33 señala que el dolor abdominal generalizado se 
ve en el84% de los enfennos. Algunos pacientes tienen eva­
cuaciones diarreicas y sangrado del tubo digestivo en grado 
variable. La exploración fisica revela rigidez voluntaria, rebote 
positivo, ruidos intestinales disminuidos o ausentes, disten­
sión abdominal; en ocasiones se puede palpar una masa en el 
cuadrante inferior derecho (Cuadro 3) 28

•
30

• Una masa palpable 
en la fosa ilíaca derecha y en la parte inferior del abdomen 
indica dilatación, líquido intraluminal y engrosamiento de la 
pared del ciego; también puede deberse a inflamación ileocecal 
o a una colección localizada secundaria a una perforación del 
ciego o del apéndice 35

. 
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Estudios de laboratorio 
Todos los pacientes presentan neutropenia; en la mayoría 
de los casos severa. Wade 32 y Baerg 17 definen neutropenia 
como la cuenta total de neutrófilos (CTN) menor de 1,000 
células/mcL. Wade 32 estudió 22 pacientes con neutropenia 
en una lapso de cinco años; todos tenían menos de 500 
neutrófilos/mcL al momento del diagnóstico. S loas 1 halló la 
cuenta tota l de neutrófilos al momento del diagnóstico con 
una media de 184/mcL. En el estudio de Dosik 24 la CTN al 
iniciarse los síntomas fue mucho menor en los pacientes con 
ECN (p<0.04) con una media de 65/1111113 (rango 0-9,800/1111113), 

comparado con una media de 300/mm3 (rango de 0-7,500/ 
1111113) en los controles. La neutropenia persistió menor de 
1 ,OOO/mm3 hasta la muerte en el92% de los casos con ECN. 

Bautista y He1Tera 13 en el INP clasificaron la neutropenia 
como leve ( 1,000 a 1,500 NT/mm3), moderada (500 a 1,000 NT/ 
mm3 y severa (menos de 500 NT/mm3). El80% de los casos 
tenía neutropenia severa, 15% de moderada y 5% de leve. 

Los cambios en la hemoglobina, plaquetas, electrólitos 
séricos y bilirrubinas son inespecíficos y no están altera­
dos en todos los casos 1

• 

Diagnóstico 
Se requiere un alto índice de sospecha diagnóstica. Diver­
sas patologías intraabdominales son indistinguibles clínica 
y radio lógicamente de la ECN (Cuadro 4) por Jo que diferen­
tes autores consideran que es un diagnóstico de exclusión 6

. 

Los diagnósticos diferenciales son: colitis seudomembrano­
sa producida por la toxina de C. dif.fici/e, apendicitis, 
intususcepción, vólvulus, peritonitis por candida, perfora-
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ción diverticular, úlcera perforada, pancreatitis, colecistitis, 

diverticulitis y obstrucción intestinal 30
•
33

•
36

. 

Debido a que el cuadro clínico es inespecífico los estu­

dios de imagen como la radiografía simple de abdomen, el 
ultrasonido, la tomografia axial computada de abdomen, la 

arteriografía y el enema con bario son útiles en el diagnóstico. 

Cuadro 4. Diagnósticos diferenciales en pacientes con 
neutropenia y dolor abdominal28•32 

• 
• 
• 
• 
• 
• 

o 

• 
• 
• 
o 

Apendicitis 
Colitis seudomembranosa por C. difficile 
1 ntususcepción 
Vólvulos 
Peritonitis por Gandida 
Perforación diverticular 
Úlcera péptica perforada 
Pancreatitis 
Colecistitis 
Diverticulitis 
Obstrucción intestinal 
Absceso hepático 

La radiografía simple de abdomen muestra signos 

inespecíficos de un proceso inflamatorio intestinal agudo. 

Hay sobredistensión de asas del intestino delgado, donde 

se pueden observar niveles hidroaéreos en bipedestación 

(debidas a íleo). Hay sobredistensión del colon, borramiento 

de las sombras de los psoas y líneas grasas preperitoneales, 

en caso de existir líquido libre en cavidad abdominal. Ocasio­

nalmente hay una seudomasa donde el proceso inflamatorio 
es más severo, que suele deberse a hemorragia intramural del 
colon y aumenta la densidad de los tejidos blandos; no se 
visualiza gas en el cuadrante inferior derecho y en el colon 

ascendente 37
• Dosik y cols. 24 encontraron que los datos 

radiológicos más específicos son: engrosamiento de la pared 

intestinal, neumatosis intestinal, presencia de neumatosis en 

la vena porta y neumoperitoneo; imagen en vidrio despulido 

que sugiere ascitis. 
El ultrasonido confirma el diagnóstico de ECN. Los da­

tos más importantes y frecuentes son el engrosamiento 
homogéneo de la pared del colon (más de S mm) y la irregu­
laridad de la mucosa que da una apariencia polipoidea; 

pueden identificarse zonas de hemorragia intramural como 

áreas hipoecoicas o anecoicas. Con menos frecuencia se 

observa neumatosis intestinal, presencia de aire en la ve­

sícula biliar y colecciones de líquido extraluminal. Con 

Doppler color se observa aumento de ia vascularidad y 

engrosamiento de la pared del colon como expresión del 

proceso inflamatorio 3K. Cartoni y cols . 39 establecen que 

los pacientes con engrosamiento de la pared intestinal 

mayor de 1 O mm tienen mortalidad más elevada y sugieren 
la monitorización con este estudio; que la disminución del 

engrosamiento se correlaciona con la mejoría clínica y la 
recuperación de la cifra de neutrófilos. Se encuentra 
hepatomegalia y ascitis en 84 y 29% respectivamente de los 
casos 40

. 

La imagen tomográfica en su fase simple muestra engro­
samiento de la pared del colon e incremento de la densidad 
de la grasa pericolónica; puede mostrar colecciones líqui­
das extraluminales. En la fase contrastada, se confirma el 
engrosamiento de la pared del colon con aumento de la 
densidad (reforzamiento por hiperemia) y sirve de contraste 

para evaluar hematomas intramurales y necrosis (densidad 

disminuida). Se pueden identificar burbujas de gas en la 
pared intestinal (neumatosis intestinal), reforzamiento de 

tejidos adyacentes al colon (grasa pericolónica). Es de 
mucha utilidad para descartar o confirmar diagnósticos 
diferenciales 41

• 

El enema con bario puede mostrar una masa a nivel 
del ciego e imágenes de impresiones digitales en lapa­

red del intestino por engrosamiento de los pliegues 

mucosos 42
. La arteriografía muestra aumento de la 

vascularidad del ciego; la mucosa se pinta intensamente y 

se visualizan cortocircuitos arteriovenosos dentro de la vena 

mesentérica 38 Estos dos últimos procedimientos, aunque 
útiles, son invasivos y elevan el riesgo de perforación in­
testinal , por lo que en la actualidad no se utilizan 24

. 

Está contraindicada cualquier manipulación rectal como 
la colonoscopia en pacientes inmunocomprometidos 19

•
43

. 

El lavado peritoneal es de utilidad para confirmar el diag­

nóstico; el examen del exudado con tinción de Gram revela­
rá contaminación bacteriana 44

• 

Complicaciones 
Se relacionan con la severidad y duración de la neutropenia. 
Según Wade 16 el 78% de los decesos en su serie no lograron 
elevar la cifra de NT más de 1 OOO/mm3

. La fase activa de la 

enfermedad o de la alteración subyacente, la falla primaria de 
la médula ósea o el daño citotóxico causado por la quimiotera­

pia, contribuyen secundariamente al inmunocompromiso que 

a su vez tiene el riesgo de agravar un proceso infeccioso cuando 

la cuenta de neutrófilos es inferior a 500/mm3• Cuando la CTN 
es menor de 1 OO/mm3 45

, es inevitable que se presente un pro­

ceso infeccioso severo. La sepsis por invasión de bacterias 
entéricas en la mucosa y en la pared intestinal es la complica-

112 Acta Pediátrica de México Volumen 24, Núm. 2, marzo-abril, 2003 



ción más frecuente de la ECN. Starnes 13 y Dosik 24 encontra­

ron sepsis en 41 a 96% de los pacientes con ECN con mortali­

dad elevada. No todos los informes coinciden con esta fre­

cuencia. Baerg 17 sólo observó scps is en la quinta parte de sus 

pacientes y mortalidad del 12%. Sloas 1 halló sepsis en la 

tercera parte ele 24 pacientes tratados méclicamente y la única 

muerte en 30 años, se debió a choque séptico. 

Cuando la agresión es intensa y persistente y los meca­

ni smos de defensa del huésped fallan, se produce una 

disfunción orgánica secuencial y múltiple, loquees un fuet1e 

preclictor para el desenlace fatal 46
• Wade y cols. 16 estudi a­

ron en cinco al1os 50 pacientes con dolor abdomi nal y 

neutropenia. Once de 23 pacientes tratados médicamente 

presentaron disfunción orgánica múltiple y fallecieron. 

Los gé rmenes ais lados con mayor frecuencia son: 

Klebsiella pneumoniae, Pseudomona aeruginosa, Escheri­

ch ia coli , Staphylococcus aurcus, Enterobacter cloacae y 

Candi da 1
•
8

•
11

. Los hemocultivos son positivos a uno o va­

rios gérmenes 24 4 1 a 76%. En una revisión de 22 autopsi as 

del!NP en 22 años se aislaron Jos s iguientes gérmenes : E. 

col i, Candida. S. aureus y Proteus 13 Katz y cols. 25 encon­

u·aron infecc ió n por hongos en .16% de las necropsias. El 

a islamiento de C. diffícile es infrecuente lll. 

El sangrado de tubo digestivo bajo profuso en la serie de 

Gómez 18 en tres de 29 pacientes fue la caus~ de muerte. En 

la de S hambcrger 28
, fue de 36%; dos casos (8%) fueron 

operados p or sangrado profuso y sobreviv ieron. 

Tratamiento 
Debe ser acorde a las manifes taciones de cada paciente. 

En términos genera les se recomienda un tratamiento con­

servador: m ejorar e l balance hidroelectrolí tico, corregi r 

las alterac iones ele la coagu lac ión , ayuno y reposo in­

tes tina l ; colocación de so nda nasogást rica; antib iót icos 

ele amp lio espectro para cubrir al enfermo contra gérme­

nes anaeróbicos; apoyo nutri cio nal parenteral. Se reco­

mi enda el uso de anfotericina si pers iste la fiebre por 

más de tres días a pesar del trata miento antimicrobiano 

de amplio espectro 47 La recuperación de la médula ósea 

puede se r ace lerada si se adminis tra facto r estimulante 

de colonias de granulocitos. Otro aspecto del tratamien­

to se dirige a controlar la enfermedad o alteración sub­

yacente 1
• 

Independientemente del tratamiento médico , el c iru­

jano debe valorar constantemente los aspectos clínicos 

y radiológicos. El tratamiento quirúrgico se reserva para 
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pacientes que llenan los criterios de Shamberger 28 (Cua­

dro 5), a saber: a) perforación in tes tinal ; b) persistencia 

de sangrado de tubo digestivo , a pesar de haber corregi­

do los problemas de coagulación; e) deterioro c línico 

prog res ivo que requiera soporte inotrópico o grandes canti­

dades de líquidos; d) desarrollo de síntomas de un problema 

intraa bdominal que requiera una intervención quirúrgica en 

pacientes no neutropénicos. La neutropenia no es una con­

traindicación quirúrgica. La localización del dolor en un cua­

drante no justifica real izar una exploración quirúrg ica ni 

influye en la sobrevida 48
. 

Cuadro 5. Criterios quirúrgicos de Shamberger, 1986 

1. Perforación intestinal. 
2. Persistencia de sangrado de tubo digestivo a pesar de haber 

correg ido los problemas de coagu lación. 
3. Deterioro clín ico progresivo que requiere soporte inotrópico 

o grandes cantidades de líquidos intravenosos. 
4. Desarrollo de síntomas de un proceso íntraabdomínal que 

requiera cirug ía en pacientes no neutropénicos. 

Ex iste controversia sob re Jos procedimientos quirúr­

gicos. No hay un procedimiento q ue es té indicado en 

todos los casos . La hem ico lectomía derecha está indica­

da en pacientes con nec rosis y perforación del ciego; la 

anastomos is ileoco lónica p ara casos con inmunocom­

promiso severo y sepsis de origen peritoneal. La deriva­

ción in test inal (ileostomía) se reali za s i hay contamina­

c ió n de la cav idad pcritoneal o e n casos de falla 

nutricional , cuando no es pos ible una anastomosis en 

forma inicia l 43
. 

Diversos auto res consi deran que es preferible el tra­

tamiento quirúrgico temprano , particularmente en pacien­

tes con evolución ráp idamente progresiva 48 . En la litera­

tura sob re e l tema se aprec ia que los pac ientes tratados 

quirúrgicamente ti en en mayor sobrevi da que los trata­

dos médicamente (Cuadro 6). 

La desnutricióP es responsable del 20% de las muer­

tes por cáncer 50
, por lo cual está indicado el apoyo nu­

tricio en pacientes que no pueden di gerir, ingerir o ab­

sorber los a limentos por el tubo digestivo; por lo tanto 

se utili za en pacientes en quienes no es posible utili zar 

la vía entera!. Se ha propuesto u sar g lutamina para evi­

tar complicaciones intestinales secundarias a una lesión; 

en esa form a se fa vorece la función de barrera intestinal, 

proporcionando energía al ente roci to para mantener la 

inmunidad de este órgano 51
• 
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Cuadro 6. Manejo y desenlace en pacientes con ECN 

Referencia Año Núm. de pacientes Manejo médico Manejo quirúrgico 
N Fallecidos N Fallecidos 

Sherman30 1973 11 8 8 3 
Kies48 1979 2 2 o 
Varki52 1979 1 1 o 
AIF7 1985 2 2 o 
Moir'3 1986 16 10 5 6 2 
Shamberger28 1986 25. 21 1 6 1 
Starnes33 1986 5 4 o 1 o 
Skibber'9 1987 16 3 3 13 
Koea23 1989 3 3 o 
Wade32 1992 22 16 11 6 3 
Total 103 62 28 (45) 43 8 (18) 

Los valores entre paréntesis son porcentajes. • 27 casos en 25 pacientes. 

Pronóstico 
En diferentes inf01mes de la literatura no está bien establecido 

qué factores se relacionan con un pronóstico desfavorable de 

la ECN. Los pacientes con neutropenia pueden desarrollar ECN 

en pocos días, lo cual es signo de mal pronóstico 10.4g . Starnes 
33 señaló que la sepsis, la hipotensión al momento del diagnós­

tico y la fungcmia conllevan una mortalidad elevada (Cuadro 

7). Wade 16 anota que la distensión abdominal es un factor 

altamente predictivo de muerte. 

Cuadro 7. Factores que se relacionan con una evolución desfa­
vorable en pacientes con ECN 

1 . Edad menor de dos años. 
2. Género masculino. 
3. Desnutrición severa. 
4. Intervalo mayor de tres días entre el diagnóstico y el trata­

miento definitivo. 
5. Infección micótica asociada. 
6. Presencia de hipotensión que requiera el uso de inotrópicos 

al momento del diagnóstico. 
7. Cuenta total de neutrófi los al momento del diagnóstico< 500/ 

mrri' 
8. Falta de recuperación de cuenta total de neutrófilos. 
9. Sangrado de tubo digestivo bajo. 
1 O. Necrosis y perforación intestinal. 

La ECN puede recurrir durante los diferentes ciclos de 

quimioterapia, estos episodios de enterocolitis frecuente­

mente requieren manejo quirúrgico 35
• 

Conclusiones 
La enterocolitis neutropénica ocurre principalmente en niños 

durante la fase activa de una leucemia o en pacientes que no 

han respondido al tratamiento oncológico primario. Su ori-

gen y fisiopatología se basan en tres hechos: neutropenia, 

dai'io a la mucosa intestinal y pérdida del equilibrio anatómi­

co y fimcional, lo que facilita la invasión de microorganismos 

entéricos. Esto produce una infección diseminada mediada 

por citocinas. Afecta a pacientes de cualquier edad. Se mani­

fiesta por fiebre, dolor e hiperestesia abdominal en pacientes 

con neutrófilos totales menores de 1 OOO/mm3• El diagnóstico 

se basa en datos clínicos, estudios de laboratorio e imagen. 

El estudio histopatológico confirma el diagnóstico, habitual­

mente realizado en la autopsia. 

El tratamiento varía. Se prefiere el médico, pero la evalua­

ción continua por el cirujano es indispensable. El pronóstico 

varía de acuerdo a la respuesta al tratamiento y a la presencia 

de factores asociados. De ahí la importancia de realizar estu­

dios prospectivos controlados, encaminados a esclarecer in­

cógnitas sobre la enfermedad como las siguientes: l) El papel 

de las citocinas en la enfermedad como valor pronóstico y de 

seguimiento; 2) la evaluación histopatológica de los cambios 

en biopsias transrectales; 3) utilidad de estudios de imagen 

como el ultrasonido y la tomografia abdominal. De esta manera 

se podrán establecer los parámetros clínicos, histopatológicos 

y de imagenología útiles para establecer criterios pronósticos 

en pacientes bajo tratamiento mielosupresor. 
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