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ANTECEDENTES CIENTIFICOS: - 1-

La enterocolitis necrosante es una pato16gia del recién nacido 

habitualmente del pretérmino, sometido a estres; Dicho padecimiento 

ya se encuentra reportado por Seiborn en 1835 (18). 

En·l891 Genersich report~ es~a entidad en una serie de 45 recién 

nacidos prematuros que presentan vómitos, distensión abdominal y -

cianosis, al estudio post mortem encuentra zonas de inflamación y -

perforación ."\ nivel de íleo terminal sin mecanismo obstructivo ( 21). 

En 1915 Rudnew describe dicho síadrome en recién nacidos de madres 

con amniotis y fiebre (19). 

Willi en 1944 lo denomina con el término de enteritis maligna, en 

niños menores de 3 meses de edad, que evolucionan fatalmente, encueE 

tra en el 72% úlceras de ileon terminal con varias perforaciones (19). 

En 1953 Smich y Quairs en Australia describen el síndrome clínico 

y puntualizan que el recién nacido pretérmino es el más suceptible. 

Martin J. Bell en 1978 establece las bases clínicas y radiológicas 

de esta entidad y la clasifica en estadios para unificar criterios, -

de utilidad hasta la actualidad (3). 

ESTADIO I (Sospechoso): 

l.- Uno o más factores de estres perinata~ 

2.- Manifestaciones sistemicas; 

a).- Diatermias 

b) • - Letargia 

e).- Apnea 

d) .- Bradicardia 

3.- Manifestaciones gastrointestinales; 

a).- Pobre ingesta 

b).-.Sangre oculta en heces 

c).- Distensión abdominal 

d) ~-- Residuo gási;rico 

4. - Radiología; 

a).- Distensión de asas de ileo 



ESTADIO II {Definitivo): 

1.- Uno o niás factores de estres perinatal 

2.- Mercada distensión abdominal 

-2-

3.- Sangre oculta en heces persistente o hemorragia gastroin­

testinal 

4.- Radiología; 

a).- Aumento del patron gaseoso 

b).- Asas intestinales rígidas 

c).- Neumatosis intestinal y/o hepática 

ESTADIO III {Avanzado): 

l.- Uno o más factores de estres perinatal 

2.- Signolog:a del estadio I y II persistente 

3.- Deterioro rap!do de si¡¡nos vitales 

4.- Evidencia de choque o hemorragia gastrointestinal 

s. - Radiología; 

a).- Aire libre en cavidad peritoneal 

La frecuencia de enterocolitis necrosante varia de 2.5% e 15% en 

los recién nacidos que ingresen a loa servicios de Terep~a intensiva. 

Es más frecuente en los pretermino y 1os de termino con bajo peso p~ 

ra su edad gestacional. El peso promedio de estos pacientes varia de 

l,200 gr a 2,000 gr, existiendo practicamente en todos antecedentes 

de estres perinatel (6,19-21). 

La enterocolitis necrosante en las últimas decadas es la causa 

más común de cirugía abdominal de urgencia. 

La meyoria de los autores concluyen que lo más importante es el 

tratamiento preventivo. 

ETIOPATOGENIA: 

Multiples factores contribuyen en la etiopet6genia de la enteroc2 

litis necrosante. Tres de ellos son esenciales: Isquemia intestinal, 

colonizaci6n bacteriana y alimentación temprana con formulas hipero~ 

molares (2,3,8,13,16,19). 

Otros f'actores referidos son: el tráuma obstétrico, malformacio -

nes congénitas de intestino, ingesti6n de líquido amniótico infectado 

y reacción de Swartman (16,19), 



- 3-

~a isquemia intestlnal puede pres~nta~st bajo varias condicio­

nes en el neonato, en las que se incluyen: vaso~spasmo. ~rombosia 

y otros estados pato!óg1coti que ocacionan disminución de la micr~ 

circulación intestinal. 

El vasoespasmo resu~ta de la isquemia selectiva de la circul~­

ción ~splácnica condicionada como mecanismo de defensa fisiológico 

para man'tener bien ox1genados los órganos •ri tales. Diversas teorías 

se han descrito para explicar dicho fenómeno. Una de ellas se refi~ 

re corno 11 El reflejo del mamífero acuatice", que consiste en una de,!! 

viación selectiva de la sangre hacia el corazón y cerebro, mediante 

una marcada disminución de la circulación mesentérica, renal y vas­

cular periferica (24). 

Lord observa este fenómeno en un grupo importan~e de recién na­

cidos con perforación int~otinal los que en el 90% presen~an perio­

dos 3ignificativos de asfixia y choque duran~e la etapa perinatal -

(16,2li. 

Touloukian demuestra ~n es:udios experimentales la respuesta -

circulatoria del tracto digestivo durante la asfixia seguida de p~­

r1odos de reanimación y dncuentra una disminución de la perfusi6n -

san~u!nea en colon proximal en 35%, porción distal de yeyuno 500~. -

En los cerdos sacrificados encuentra colapso de la red capilar de la 

mucosa, submucosa y disminución de los ~lob~!os rojos en los capila­

res. siendo éstos cambios más importantes a nivel de ileon y colon. 

Cambios similares pero de menor.imporcancia se encuentra en estómago 

(8,24). 

la aafixia o periodos de hipoxia condicionan isquemia circulato­

ria selectiva del tubo digestivo, produciendo daño vascular con fr~ 

gilidad capilar y aumen•o de la permeabiliáad, hemorragia focal con 

necrosis inicialmente a nivel de la mucosa y reacci6n inflamatoria 

transmural, perforación intestinal, proliferación e invasi6r. bac~e­

riana, peritonitis, sepsis y muerte (9,13,16,19). 

En el estudio realizado por Button sobre cateter1zación de 18 

arteria umbilical, repor'ta como factg,r predisponente la producciór: 



de 'trombosis y tromboembolismos microscopicos. Observa mayor fre-

cuencia cuando la locali::ación del cateter esta ·si-::uado por ar:-iba de­

la arteria mesenterica ( 21, 24). 

Harrison y cols. demostraron cambios es~ructurales consistentes 

en agregación plaquetaria en lalámina propia de los vasos, lo que 

ocaciona oclusi6n vascular con disminuci6n de la perfusión sangui­

nea e isquemia (24). 

La colonizaci6n 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 encuentra en el 56%, los otros menos frecuentes 

son: Klebsiella, Estafilococo aureus y Pseudomonas, tanto en sangre­

corno en hoces (2,22). 

Martín J. Bell en un grupo de 27 pacien~es con enterocolitis ne­

croaante con manifestaciones gastrointestinales y neumatosis intes-­

tinal reporta los siguientes organismos aislados en cultivos de as­

piración gástrica y heces fecales. A nivel gástrico; 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 -­

último el Estreptococo beta hemolitico con 7.4% y el Bacteroides -

frágilis con 3.7%. En los coprocultivos observan el mismo orden de -

f"recuencia; la Klebsiella neumonie con 57%, Estafilococo epiderrnj,dis 

con 53.6%, la E.coli con 50%, ~l estreptococo beta hemolitico con 26.9% 

y el bncLeroides frágilis en ll.5% (41, 

La frecuencia de aerobios gram negativos en cultivos gástricos­

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 aerob.ios gram negativos en 81. 5% y los gram 

positivos en 74.1%. Y para anaerobios grarn negativos en el 29.6% -

y los gram positivos en el 7.4% (4) 

En el grupo control constituido ~or Al recién nacidos con patología 

pulmonar y prematurez, con toma de muestra en forma identica, la inci­

dencia de gérmenes en aspiraci6n gástrica para aerobios grarn positi--



vos 70.7%, gram negativos 51.2%. LOs anaerobios¡ gram positivos-

2.4% y gram negativos 26.7% (4(). 
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Recientemente se ha postulado que la participaci6n de los gérme­

nes anaerobios desempeñan una función central en la etiopatioge-­

nia de este padecimiento. 

tl Clostridium perfringes, c. botirucum y Bacteroides frági­

lis son productores de neuroaminidasa la cuál produce lesión en -

la membrana plasmática del eritrocito dejandolo expuesto al antíge­

no Oe Thomson (antígeno T). S~ puede descubri~ la presencia de -

este antígeno por rrue~as serológicas rápidas ,sensiblee y repro­

ducibles. Un t~tulo positivo de antígeno T sugiere ~l ¿1agnóstico­

de enterocolitis necrosante (6). 

Se han reportado varios brotes de enterocclitis necrosante -

durante los cuales se air.laron cepas de C:lostridium y 3actero1de~ 

de los .?acir-mte ~.CJ). 

laiegnan y rare-noff' ~ 15J repcrtar. 7 catio.:; C:t este padecjr.iiento -

en el que el Clostridium perfringes ocupa el 4o. lugar de los bac­

teroides más comunmente encontrados en líquido peritoneal obte-­

nido durante la intervención quirúrgica (15). 

Recientemente se ha encontrado mayor participación de Clostri­

dium difficile en los casos graves que evolucionan a perforación -

y muerte (6,10,15,15). 

En el estudio realizado por Sherertz {22) encuentra en una pobla­

ción de 37 neonatos, cultivos positivos a Clostridium difficile --

en 5 neonatos sintomáticos y 17_ asintomáticas. Cuatro de los --­

pacientes asintomáticos desarrollaron posteriormen~e en~erocoli-

tis necrosante. 

Cashore (9) encuentra en 72% de positividad en pacientes con -

el padecimiento ya confirmado y 77% en pacientes con sospecha de­

enterocoli tis necrosante, comparandolo con un grupo control asin­

tomático en que se encuen~ra solamente en el 30% en coprocultivos. 



La enterocoli t1s necrosante es una entJ.d1:1.d uosoJ.61Zica 

mul tifactoriAl nu., afecta al recién nacido con las caracteris-

tices mencionadas ant:':'riormente.en que los microorganismos-

. bacterianos intervienen en forma importante y de éstos los ana-

erobioa. Por lo que es ti.e importancia conocer la fr~cuencia -

con que se aislan estos microorganismos en nuestro medio. 
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Conocer Ja frecuencia de ai "lamiento de gérmenes -

anaerobios en ouc.a.'!ntes con enteroc:oli tis necrosan -

te en nuestro medio. 



HIPOTESIS 

En la etiopatiogenia de la enterocoH tia necrosante la -

particj pación de gérmenes anaerobios es una de las más impor­

'tfUJtes, oor J.O QUt:) a f're1..:ut:n«..;ia de su E\.J.SJ.amicn t.O t:n nue::s­

tro medio , es elevada. 

8 



HIPOTESIS ALTER NA 

En la etiopatiogenia de la enterocolitis necrosante , la­

participaci6n de los gérmenes anaerobios no es importante -

' por lo que la frecuencia de su aislamiento en nuestro me~io -

es baja. 

9 
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CRITERIOS DE INCLUSION: 

l.- Grupo problema: 

a).- Recién nacidos que 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 

hiperbilirrubinernia. 
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CRITERIOS DE EXCLUSION: 

l.- Grupo problema: 

al.- Loa que fallezcan en las primeras 24 hrs. 

b).- Que esten recibiendo tratamiento antimicrobiano por más 

de.24 hrs. 

2.- Grupo control: 

a).- Que tengan tratamiento antimicrobiano por m~s de 24 hrs. 

b).- Que cursen con problema diarreico. 
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CRITERIOS DE NO INCLUSION 

No existen para eate ~~abajo. 
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TAMAÑO DE LA MUESTRA: 

El número de pacientes seré el detectado del primero de Octubre 

al 30 de Noviembre de 1983. 

El grupo control seré el doble de pacientes que el grupo pro­

blema. 
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METODO 

l.-.Grupo problema: 

a).- Se tomará muestra pare coprocultivo y hemocultivo con -

técnica est<fril. 

b) .- Los pacientes que e\lolucionan a estadios III de Bell -

que sean sometidos a cirugía, se tomará cultivo del liqui 

do peritoneal al momento de le cirugía. 

2•- Grupo control: 

a).- Se tomará muestra pare coprocultivo con técnica estéril. 

b).- El hemocultivo se tomfll"á con técnica estéril. en el momer: 

~o de la toma de rnueatras para sus examenes rutinarios. 



T!::C:~UCA DE LABORATORIO 

Los hemocultivos y coprocultivos fueron tomados con técnica 

esteril. 

En el grupo control los hemocul ti vos se obtuvieron al moment('"'I 

de la toma de exámenes rutinarios o de control de hiperbilirru­

binemia. 

La muestra de heces se pasó por etanol: al 96% vol/vol y pos -

teriormente se inocul6 con CCFA 1 se incubó en anaerobiosis has-

ta 37oC por 48 hrs • Si se obtiene morfologias colo-

nialse realiza estudio de florecencia y se dividen en-

anaerobios facultativos y anaerobios estrictos, éstos 

últimos se incuban en caldo de tioglicolato y se incuban 

a 37oC por 24 hrs. para hacer la identificación bio-­

quinica. 

Los hemocultivos fueron cultivados en anarebiosis en­

madios de ge losa sangre heminamenadiona, gelo.sa sangre 

alcohol f<n:il etilico, y gelosa sangre sola. Además se­

sembr6 el> c•LDO DE TIOGLICOLATO ENRIQUECIDO. 

15 
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UNIVERSO DE '.fRABAJO: 

El estudio se llevará a cabo en los servicios de Urgencias P~ 

diátricas y Neonatologia del Hospital General Centro Medico La -

Raza. 
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METODO ESTADISTICO 

PORCJ!:NTAJES Y BARRAS 



M A T E R l A L 
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Se estudiaron 45 pacientes que ingresaron a los servicios de 

Urgencias Pediátricas y Neonatología del Hospital General Centro 

Médico La Raza, los cuales ee dividieron en 2 grupos; 

El primer grupo o "Grupo problemt cons't:i tu ido por 15 neona­

tos que cumplen con los criterios descritos por Bell, todos -

se encontraban en el estadio II y ninguno evolucionó al esta­

dio III; de los cuales 10 del sexo masculino y 5 del eexo f! 

menino, con edad de l a ll dias con un promedio de 2,3 dias. 

La edad gestacional de 31 a 40 semanas con promedio de 37 se­

manas. Loa productos de Gesta I a V~II con promedio de 2,73. En 

14 de los pacientes se determinó sufrimiento fetal agudo re -

flejado en Apgar bajo y Silverman alto, que en 2 pacientes amer1 

to manejo con intubación orotraqueal. En dos se requirió de for­

cepa y 5 pacientes se obtuvieron por vía abdominal. 

Ninguno de los pacientes fué tratado con antimicrobianos por 

más de 24hrs. En 10 de Loa pacientes se inició la alimentación te!!! 

prana al aeno materno o Leche modificada en proteínas al 13%. Todos 

los pacientes con distensión abdominal. 

· El ae¡¡undo ¡¡rupo o "Grupo control" constituido por 3,2neonatos -

que ingresaron por prematurez o síndrome icterico, de los cuales -

ruaron 14 femeninos y 16 masculinos con edad de la ll diaa con un prE, 

medio de4.36 diaa. 

La edad geatacional de 32 a40 semanas con promedio de 38.4 ae~ 

nas. Loa productos de Gesta I a VIII con promedio de2.3; Se dete,!; 

minó sufrimiento fetal agudo en un solo caso con presencia de l:lquido 

meconial. El Apgar y Silverman del resto de los pacientes varió de B-9 

/l-0 respectivamente. Se utilizó .forceps en 2pacientes. Se inició 

alimentación temprana en 2B pacientes ( 93%) y nin¡¡uno de ellos prese.!' 

'tó .dietensión abdominal, v6mitos ni san¡¡re en heces. 

Ninguno de loa pacientes desarrollo signos compatibles con enteroc2 

li tia necrosante en el transcurso de su estancia. Todos los pacientes 

fuer6n dados de al ta del servicio en buenas condiciones generales. 



RESULTADOS 

Grupo problema; Todos los hemócultivos 

gativos. 

fueron ne-

En los copfocultivos se desarrollaron 3 de 15 mues-

tras (fig.5) siendo el 20% de los casos (fig.3). 

Todos los casos positivos tenian factore~ de riesgo 

comunes como se indica en la fig.No. l. 

Los gérmenes encontrados en ei estudio fUeron Clostri­

dium perfringes en dos casos y Bacteroides frágilis en-

un caso. 

fig. No. 1 

caso edad 
No. gérmen ges t. l\pgar Sil v. Dist. Neuma t. Sangre 

heces 
:Los tri d. 

10 oerfring. 30 5 4 Si si si 

Bscteroid. 
11 frngilis 40 6 4 Si si si 

Clostrid. 
12 oerfrin2es 40 5 4 Si si si 

La mayor frecuencia de positividad en l~s coprocultivos 

fué para ·•aerobios (fig.5) encontrandose en 14· de 15 

muestras con un porcentaje de 93%, lo cuál está en re­

lación con lo publicado por diversos autores (2,4,22) 

Todos los casos positivos para anaerobios tambien de-

sarrollaron gérmenes aerobios. 

20 

Otros 

cate ter 
vaso umb. 

intub. 
orotraq. 



El grupoo control; Todos los hemocultivos fueron nega­

tivos. 

El desarrollo positivo en coprocultivos rué en 2 de 

los 30 casos estudiados (fig.5) ,correpondie.ndo al 6.6%-

(fig.4). Se present6 en pacientes a término y que no 

presentaban factores de riesgopara enterocolitis necrosante. 

Ninguno de ellos desarrllo la enfermedad.Se hace una ~ 

relación de los ·mismos factores de riesgo que el grupo pro­

blema como comparación (fig. 2). 

Los gérmenes anaerobios :fueron En un paciente Clos-

tridiuni perfringes y en el otro paciente Bacteroides frá­

gilis • 

Fig. 2 

caso edad Apgar lsnv. Dist. Neuma t. Sangre 
no. gérmenes ges t. heces 

25 blostrid. 
40 7 1 oarfringes no no no 

' 
126 Dacteroid. 

fraoilis 40 8 o no nn nn 

Tambien en este grupo de pacientes el desarrollo de -

gérmenes aerobios fué elevada siendo positivo en 24 de 30-

mueatrao ( fig. 5), correspondiendo al 60% 

ostudiados (fig. 4). 

de los casos 

Todos los casos en que se aislaron gérmenes anaerobios 

tnmbien desarrollaron gérmenes aerobios. 

21 

otros 
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PORCENTAJE DE PDSITIVIDAD 

GRUPO 

F I G ·• 1111. 3 

AERDBIOS1 ?3.4,. ~ 
ANAEROBIDS1 2 o;. 

~ 
YAERDBICJ5 

NEGATIVCJS1 6. 6"/. c::::J 



F I G • N º• 4 

PORCENTAJE DE PDSITIVIOAo 

i 
1 

11 

G AUPO 
CONTROL 
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G E A 11 E N E S A E R O B ¡·O S Y A N A E RO B I O S: 

6.s~ ~ 

GERMENEs AERDBios: 73.4~ 



No. DE CASOS CON COPROCULTIVOS POSITIVOS 

• •• .. .. .. 
•• . , 
11 .. 
•• .. .. .. ,, .. .. .. 
lt 

•• ,, 
• • 

GRUPO 
PROBLEMA 

GRUPO 
CONTROL 

FIG. No. 5 
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Fig. No •. 6 

POSITIVIDAD DE ANAEROBIOS EN COPROCULTIVOS 

ORGANISMO 

Clostridium perfringes 

Bacteroides fragilis 

PROBLEMA 

2 

1 

CONTROL. 



CONCLUSIONES 

Este estudio demuestra que la frecuencia con 

que se aislan los &érmenes anaerobios en la enterocolitis 

necrosante es baja, como lo reportan algunos autores (2,4,22), 

y por lo tanto su participaciónen la etiopatiogenia de es-

te padecimiento tambien es mínima, y va a depender de las-

mani~estaciones clínicas que prese4nte el paciente 

sospechar en estos aérmenes, ya que co~responden a 

habitual del intestino humano. 

para 

flora 

A pesar de la cantidad tan pequefta de la muestra el -

estudio refleja la frecuencia 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 rutinario principalmente en pa~ 

cientes que evolucionan tórpidamente y son sometidos a 

cirugía. 

Algunos autores encuentran participacion mayor de los 

gérmenes anaerobios en pacientes que evolucionan hacia la -

perforación y muerte (8,10,15,16). 

26 
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