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ANTECEDENTES CIENTIFICOS: -1~

La enterocolitis necrosante es una patolégia del recién nacido
habitualmente del pretérminc, sometido a est}es; Dicho padecimiento
ya se encuentra reportado por Seiborn en 1835 (18).

En ‘1891 Genersich reporta esta entidad en una serie de 45 recién
nacidos prematuros que presentan vomitos, distensidn abdominal y -
cianosis, al estudio post mortem encuentra zonas de inflamacién y -
perforacién a nivel de ileo terminal sin mecanismo obstructive (21).

En 1915 Rudnew deacribe dicho sfimdrome en recién nacidos de madres
con amniotis y fiebre (19}.

Willi en 1944 lo denomina con el téraiino de enteritis maligna, en
nifios menores de 3 meses de edad, que evolucionan fatalmente, encuen
tra en el 72% dlceras de ileon terminal con varias perforaciones (19).

En 1953 Smich y Quairs en Australia describen el sfndrome clinico
¥ puntualizan que el recién nacido pretérmino es el mis suceptible.

Martin J. Bell en 1978 establece las bases clinicas y radioldgicas
de esta entidad y la clasifica en estadios para unificar criterios, -
de utilidad hasta la actualidad (3).

ESTADIO I (Sospechoso):

l.- Uno o mas factores de estres perinatal
2.- Manifestaciones sistemicas;
a).~ Distermias
b).~ Letargia
c).- Apnea
d) .~ Bradicardia
3.~ Manifestaciones géstrointestinales;
a).- Pobre ingesta
b) .~.Sangre oculta en heces
¢).- Distensidén abdominal
d).~- Residuo gdstrico
4.~ Radiologias

a).—- Distensidén de asas de ileo



ESTADIO II (Definitivo): -
l.- Uno o més factores de estres perinatal
2.- Marcada distensidn abdominal
3.- Sangre oculta en heces persistente o hemorragia gastreoin—
testinal
4.- Radiologia;
a).~ Aumento del patron gaseoso
b).~ Asas intestinales rigidas
c).- Neumatosis intestinal y/o hepdtica

ESTADIO III (Avanzado):
l.- Uno o més factores de estres perinatal
2.—- Signologla del estadio I y Il persistente
3.~ Deterioro rapido de signos vitales
4.— Evidencia de choque o hemorragia gastrointestinal
5.- Radioclogia;
a).- Aire libre en cavidad peritoneal

La frecuencia de enterocolitis necrosante varia de 2.5% a 15% en
los recién nacides que ingresan a los servicios de Terapia intensiva.
Es mAs frecuente en los pretermino y los de terminoc con bajo peso pa
ra su edad gestacional. El peso promedio de estos pacientes varia de
1,200 gr a 2,000 gr, existiendo practicamente en todos'antecedentes
de estres perinatal (6,18-21).

La enterocolitis necrosante en las Gltimas decadas es la causa -
mé&s comiin de cirugfa asbdominal de urgencia.

La mayoria de los autores concluyen que lo m&s importante es el

tratamiento preventivo.

ETIQOPATOGENIA:

Multiples factores contribuyen en la etiopatigenia de la enteroco
litis necrosante. Tres de ellos son esenciales: Isquemia intestinal,
colonizacién bacteriana y alimentacién temprana con formulas hiperos
molares (2,3,8,13,16,19).

Ot}os factores referides son: el triuma obstétrico, malformacio-
nes congénitas de intestino, ingestién de lfquido amnidtico infectado

y reaccién de Swartman (16,19).
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La isquehia intestinal puede presentarse bajo varias condicio-
nes ¢n el neonato, en las que se incluyen: vasoespasmc, trombosis
¥y otros estados patoldgicos que ocacionan disminucidn de la micro
circulacidn intestinal.

El vasoespasmo resulta de la isquemia selectiva de la circula-
cidén esplacnica condicionada como mecanismo de detensa fisioldgico
para mantener bien oxigenados los 6rganos vitales, Diversas teorias
se han descrito para explicar dicho fendémenc. Una de ellas se reflie
re como "El reflejo del mam{fero acuatico", que consiste en una deg
viacion selectiva de la sangre hacia el corazén y cerebro, mediante
una marcada disminucién de la circulacién mesent€rica, renal y vas-
cular periferica (24).

Lord observa mste fendémeno en un grupo importante de recién na-
cidos con perforacidn intestinal los que en el 80% presentan perio-
dos significativos de asfixia y chogue durante la etapa perinatal -
(16,21},

Touloukian demusstra en estudios experimentales la resgpuesSta -
circulatoria del tracto digestivo durante la asfixia seguida de pe-
riodos de reanimacién y sncuentra una disminucidén de la perfusién -
sangulnea en colon proximal en 35%, porcidn distal de yeyuno 50%. ~
En los cerdos sacrificados encuentra colapso de la red capilar de la
mucosa, Submucosa y disminucién de los globulos rojos en los capila-
res, siendo éstos cambios mas importantes a nivel de ileon y colon.
Cambios similares pero de menor importancia se encuentra en estomago
(8,24).

La asfixia o periodos de hipoxia gondicionan isquemia circulato-
ria gselectiva del tubo digestivo, produciendo dafio vascular con fra
gilidad capilar y aumento de la permeabilidad, hemorragia focal con
necrosis inicialmente a nivel de la mucosa y reaccidn inflamatoria
transmural, perforacién intestinal, proliferacién e invasidén bacte-~
riana, peritonitis, sepsis y muerte (9,13,16,19).

En el estudio realizade por Button sobre cateterizacién de la -

arteria umbilical, reporta como factor predisponente la prodpccién
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de tromnbosis ¥ :romboemnolismos'micéoscopiéos; Cbserva haycr fre-
cuencia cuando la localizacidn del cateter eéta'si:uado por arriba de -
la arteriamesenterica (21,24).

Harrison y cols. demostraron cambios estructurales consistentes
en agregacidén plaquetaria en lalédmina propia de los vasos, 1lo que
ocaciona oclusién vascular con disminucidén de la perfusidén sangui-
nea ¢ isquemia (24),

La colonizacidon bacteriana del intestino es un factor importan-
te en la etiopatiogenia de éste padecimiento, se reportan hemoculti-—
vos positivos en un 29%, de la larga lista de microorganismos infec-—-
tantes, La E. coli se encuentre en el 56%, los otros menos frecuentes
son: Klebsiella, Estafilococo aureus y Pseudomonas, tanto en sangre-
como en heces {2,22).

Martin J. Bell en un grupo de 27 pacientes con enterocolitis ne-~
crosante con manifestaciones gastrointestinales y neumatosis intes—-
tinal reporta los siguientes organismos aislados en cultivos de as—
piracidn ghAstrica y heces fecales. A nivel glstrico; en primer lugar
la Klebsiella neumonie con 40.7%, en segundo lugar el Stafilococus
epidermidis con 30%, en tercer lugar la E. Coli con 22.2%, y por ——
Gltimo el Estreptococo beta hemolitico con 7.4% y el Bacteroides —
frégilis con 3.7%. En los coprocultivos observan el mismo orden de —
frecuencia; la Klebsiella neumonie con 57%, Zstafilococo epidermidis
con 53,8%, la E.coli con 50%, el estreptococo beta hemolitico con 26.9%
v el bacteroides fragilis en 11.5% (&),

La frecuencia de aerobios gram negativos en cultivos géastricos-
fué del 59.3%, los gram positivos en 44.4%, mientras que para anaero-
bios desarrollados en este sitio unicamente gram negativos en 3.7%.

En heces fecales los aerobios gram negativos en B8l.5% ¥y los gram
positivos en 74.1%. Y para anasrobios gram negativos en el 29.6% —

y los gram positivos en el 7.4% (4) ’
En el grupo control constituide por 41 recién nacidos con patologia
pulmonar ¥ prematurez, con toma de muestra en forma identica, la inci-

dencia de gérmenes en aspiracién gastrica para aerobios gram positi~-



vos 70.7%, gram negativos 51.2%. LOs anaerobios; gram positivos-
2.4% y gram negativos 26.7% (a().

Recientemente se ha postulado que la participacién de los gérme-
nes aneerobios desempefian una funcién central en la etiopatioge--
nia de este padecimiento.

El Clostridium perfringes, c. botirucum y Bacteroides frigi-
lis son productores de neuroaminidasa la ¢udl produce lesién en -
la membrana plasmiatica del eritrocito dejandolo expuesto al antige-
no ¢e Thomson (antigeno T). Se puede descubrir la presencia de -
este antigeno por rruetas seroldgicas rapicas ,sensibles y repro-
ducibles. Ur titule positivo de antigeno T sugiere =1 diagndstico-—
de enterocolitis necrosante {(8).

Se han reportado varios brotes de enterocolitis necrosante -
durante los cuales se aislaron cepas de (lostridium v Zacteroicdes
de los zaciente (3},

Kliegnan y Farenoff [15) repcrtar 7 canos ¢¢ 28te padecimiento -
en el que el Clostridium perfringes ocupa el 4o. lugar de los bac-
teroides mas comunmente encontrados en liquido peritoneal obte--
nido durante la intervencidn quirdrgica {(15).

Recientemente se ha encontrado mayor participacidn de Clostri-
dium difficile en los casos graves que evolucioqan a perferacidén -
y muerte (8,10,15,16}).

En el estudio realizado por Sherertz (22) encuentra en una pobla-
cidn de 37 neonatos, cultivos positivos a Clostridium difficile --
en 5 neonatos sinteméticos y 17 asintomiticos. Cuatro de los ---
pacientes asintomaticos desarrollaron posteriormente enterocoli-
tis necrosante.

Cashore (9) encuentra en 72% de positividad en pacientes con -
el padecimiento ya confirmade y 77% en pacientes con sospecha de-
enterocolitis necrosante, comparandolo con un grupo control asin-

tomitico en que sSe encuentra solamente en el 30% en coprocultivos.



PLANTEAMIENTO DEL  PROBLEMA

La enterocolitis necrosante es una entidad nosorbeica
multifactorial ~ua afectaal reciénnacido con las caracteris—
ticas mencionadas ant-riormente,en que los microorganismos -

' bacterianos intervienen en forma importante y de £atos los ana-
erchioa. Por lo que es de importancia conocer la fracuencia ——

con que se aislanestos microorganismos en nuestromedio.



Conocer la frecuencia de airlamientode gérmenes ——
anaerobios en bacientes con enterocolatis necrosan —

te en nuestro medio.



HIPOTESIS

En laetiopatiogenia de la enterocolitis necrosante la-
participacidn de gérmenes anaerobios es una de las mds impor-
tantes, por 1o quela frecucniia de su asstamicnco ennues-

tromedio , es elevada.



‘'RIPOTESIS ALTERNA

En laetiopatiogenia de 1la enterocolitis necrosante , la-

participacidn de los gérmenes anaerobios no es importante —
\

por lo que la frecuenciade su aiglamiento en nuestro medio -

es baja.
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CRITERIOS DE INCLUSION:

l.- Grupo problema:
a).- Recién nacidos gue cumplan con los criterios descritos

por Bell.

2.= Grupo control:
a).- Recién nacidos que no cumplan con los criterios descri-

tos por Bell.
b}.~ Que presenten problema respiratorio, prematurez o de

hiperbilirrubinemia.
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CRITERIOS DE EXCLUSION:

. Grupo problema:
a).~ Los que fallezcan en las primeras 24 hrs.
b).~ Que esten recibiendo tratamiento antimicrobiane por mds
de 24 hrs.

2.~ Grupo control: .
a).~ Que tengan tratamiento antimicrobiano por mds de 24 hrs.

b).~ Que cursen con problema diarreico.
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CRITERIOS DE NO INCLUSICN

No existen para este trabajo.
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TAMANO DE LA MUESTRA:

El nimero de pacientes seré el detectado del primero de Octubre
al 30 de Noviembre de 1983.
El grupo control serd el doble de pacientes que el grupo pro-

blema.
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METODO:

1.-.Grupo problema:
a).~ Se tomaréd muestra para coprocultivo y hemocultivo con -
técrica esteril. ’
b).~ Los pacientes que evolucionan a estadios III de Bell —
que sean sometidos a cirugim, se tomard cultivo del ligui
do peritoneal al momento de la cirugia.

2:= Grupo control:
a).~ Se tomaré muestra para coprocultivo con técnica estéril.
b}.- El hemocultivo se tomard con técnica esteril en el momen

to de la toma de muestras para sus examenes rutinarics.



TECNICA DE LABORATORIO -

Los hemocultivos ¥y coprocultivos fueron tomades con técnica
esteril.

En el grupo control los hemocultivos se obtuvieron al momento
de la toma de exdmenes rutinarios ode control de hiperbilirru—
binemia.

La muestra de heces se paad por etanol al 28% vol/vol y pos =
teriormente se inoculd con CCFA , se incubd en anaerobiosis has-
ta 370C poraB8 hrs . Si se obtiene morfologias colo-
nialse realiza estudio de florecencia y se dividen en-
anaercbios facultatives ¥y anaerobios esgtrictes, éstos
dltimos se incuban en caldo de tioglicolato y se incuban
a 37cC por 24 hra. para hacer la identificacidén bio=-

quinica.

Loes hemocultivos fueron cultivados en anarebiosis en—
medios de gelosa sangre heminamenadiona,gelosa sangre --
alcohol fevil etilico, y gelosa sangre sola. AdemAs se-
sembré eh ¢4LDO DE TIOGLICOLATO ENRIQUECIDO.

15



-17-

UNIVERSO DE TRABAJO:

El estudio se llevard a cabo en los servicios de Urgencias Pe
didtricas y Neonatologfa del Hospital General Centro Medico La -

Raza.



METODO ESTADISTICO

PORCENTAJES Y BARRAS

18



MATERTIAL -i8-

Se estudiaron 45 paclentes que ingresaron a los servicios de
Urgencias Pedifitricas y Neonatologfia del Hospital General Centro
Médico La Raza, los cuales se dividieron en 2 grupos;

.El primer grupo o "Grupo problem; constituido por 15 neona--
tos que cumplen con los criterios descritos por Bell, todos -
se encontraban en el estadio II y ninguno evoluciond al esta-
dio III; de los cuales 10 del sexo masculino y 5 del sexo fg
menino, con edad de 1 a 1l dias con un promedic de 2.3 dias.
La edad gestacional de 31 a 40 semanas con promedioc de 37 se-
manas. Los productos de Gesta I a VI.II con promedio de 2.73. En
14 de los pacientes se determind sufrimiento fetal agudo re -
flejado en Apgar bajo y Silverman alto, que en 2 pacientes ameri
to manejo con intubacién orotraqueal. En dos se requirié de for-
cepsa ¥y 5 pacientes se obtuvieron por via abdominal.

Ninguno de 1los pacientes fué tratadc con antimicrobianos por

mas de 24hrs. En 10 de los pacientes se inicid laalimentacidn tem

prana al seno maternc o lechemodificada en protefinas al 13%. Todos

los pacientes con distensidn abdominal.
* E1l segundo grupo o “Grupo control" constituido por 3Dneonatos —-
que ingresaron por prematurezo sindrome icterico, de los cuales -
fueron 14 femeninos y 16 masculinos con edadde 1la i1 dias conun pro
medio de 4,36 dias,

La adad gestacional de 32 ad0 semahas con promedio de 38.4 sema
nas. Los productos de Gesta I aVIII con promedio de2.3; Se deter

mind sufrimiento fetal agudo en un solocaso c¢on presenciade 1lIguidoe

meconial. Ei Apgar y Silverman del restode los pacientes varidde 8-92
/1-0 respectivamente. Se utilizd .forceps en 2 pacientes. Se inicid
alimentacién temprana en 28 pacientes (93%) y ningunode ‘ellos presen
t5..distensifn abdominal, vémitosni ‘snngrs en heces. .

Ninguno de los pacientss dssarrollo signos compatibles con enterocp
1itis necrosante en el transcurso de su estancia. Todos los pacientes

fuerdn dados de alta del servicio en buenas condiciones generales.
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RESULTADOS

Grupo problema; Todos 105' hemdcultivos fueron' ne-—
gativos. :
En los copfocultivos se desarrollaron 3 de 15 mues-
tras (fig.5) sieido el 20% de los casos (fig.3).
Todos los casos positivos tenian factores de riesgo
comunes como Sse indica en 1la fig.No. 1.
Los gérmenes encontrados en el estudio fueron Clostri-

dium perfringes en dos casoes y Bacteroides frigilis en-

un caso.
fig. No. 1
caso edad L Sangr
No. & . . . . @
gérmen gest. |Apgar |Silv. [Dist eunat heces Otros
CLostrid.
10 perfring. 30 5 4 =38 si . si
Bacteroid, . . cateter
11 |[fragilis 40 [} 4 si ai si lvaso umb.
Clostrid. intub.
12 |perfringes| 40 .1 5 4 ai ai si jorotraq.

La mayor frecuencila de positividad en 195 coprocultivos
fué para »aerobios (fig.5) encontrandose en 14 de 15 -
muestras con un porcentaje de 93%, lo cuél estd en re-
lacién con lo publicado por diversos autores {2,4,22)

Todos los casos positives para anaerobios tambien de—

sarrollaron gérmenes aerobios.



El grupoo control; Todos 1l6s hemocultivos fueron nega-—
tivos.
El desarrollo positivo en coprocultivos fué en 2 de
los 30 casos estudiados (fig.S).correpondiepdo al 6.6%
{(fig.4). Se presentdé en pacientes a término ¥y que no -
presentaban factores de riesgopara enterocolitis necrosante.
Ninguno de ellos desarrllo la enfermedad.Se hace una —
relacién de los mismos factores de riesgo que el grupo pro-
blema como comparacién (fig. 2).
Los gérmenes anaerobios fueron ; En un paciente Clos—
tridium perfringes y en el otro paciente Bacteroides fré-
gilis .

21

Fig. 2
cRSQ edad Sangre
no. gérmenes |gest. Apgar [Silv. Dist. | Neumat. heces otros
Clostrid.
25
berfringes 40 7 1 no no ne
w  jBacteroid.
- fragilis 40 8 (o] no no np

Tambien en este grupo de paclentes el desarrollo de -

gérmenes aeroblos fué elevada siendo positivo en 24 de 320-

muestras (fig. 5), correspondiendo al B80% de los casoB «

estudiados (fig. 4).
Todos los casos en que se aislaron gérmenes anaercbios

tambien desarrollaron gérmenes aerobios.




PORCENTAJE DE POSITIVIDAD

"GRUPD PROBLEMA

FIG, M. 3

AERDBIOS: 73.4%

ANAEROBIDSE: 20%
BN
YAERDBIOS

NEGATIVOS: 6.6% L[ ]
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Fig. No. 6
POSITIVIDAD DE ANAEROBIOS EN COPROCULTIVOS
ORGANISMO PROBLEMA CONTROL.
Clostridium perfringes . 2 1

Bacteroides fragilis 1 1
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CONCLUSIONES

Este estudio demuestra que la frecuencia con -
que se aislan los gérmenes anaerobios en la enterocolitis
necrosante es baja, come lo reportan alguhos autores (2,4,22),
¥ por lo tanto su participacidnen la etiopatiogenia de es-
te padecimiento tambien es mfnima, y va a depender de las~
manifestaciones clinicas que presednte el paciente para -
éospechar en estos gérmenes, ya que corresponden a flora —-
habitual del intestino humano.

A pesar de la cantidad tan pequefia de la muestra el -
estudio refleja la frecusncia de los gérmenes anaerobios en
pacientes con enterocolitis necrosante estadio II de Bell {3).
Por lo que consideramos deimportanciaseguir la busqueda de ==
estos gérmenescomo metodo rutinaric principalmente en pa--
clentes que evolucionan tSrpidamente y son sometidos a -
cirugia.

Algunos autores encuentran participation mayor de los =
gérmenes anaerobios en pacientes que evolucionan hacia la -
perforacién y muerte (8,10,15,16).
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